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/usammenfassende Nase der Salvarsan- 
behandlung der Syphilis. 


Von 


Protessor Dr. E. Tomasczewski, 
Oberarzt der Poliklinik. 


Paul Ehrlich hat das Salvarsan als Frucht jahrelanger, unermüd- 
licher und zielbewußter Arbeit getunden. Eine Reihe großer und m 
ihrer Tragweite zum Teil erst heute ausreichend gewürdigter Ent- 
deckungen haben diese bewunderungswürdige Arbeitsleistung ermög- 
licht: die Entdeckung der Spirochaeta pallida, der Affen- und 
Kaninchensyphilis, des Atoxyls und seiner Bedeutung für die Behand- 
lung von Trypanosomen- und Spirochätenerkrankungen. 

Ehrlichs Arbeit setzte damit ein, dafs er die Konstitution des 
Atoxyls aufklärte und den Unterschied der gesättigten fünfwertigen 
und der ungesättigten dreiwertigen Arsenverbindungen darlegte. Und 
nun suchte er auf dieser Grundlage eine Verbindung herzustellen mit 
möglichst intensiver spirochätentötender (spirillotroper) und gleich- 
zeitig möglichst geringer toxischer (organotroper, speziell neurotroper) 
Wirkung. So entstanden nacheinander Arsazetin, Arsenophenylglyzin, 
Salvarsan. 

Zum besseren Verständnis füge ich hier die Konstitutionsformeln 
von Atoxyl, Arsazetin und Salvarsan ein. 
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Die antisyphilitische Wirkung dieser Verbindung wurde von Hata an 
syphilitischen Kaninchen festgestellt. Dabei ergab sich die interessante 
und wichtige Tatsache, daß bei intravenöser Anwendung die ertragene, 
tolerierte Dosis (T) pro kg Tier 0,1 beträgt, die sofort sterilisierende, 
curative (C) aber schon zwischen 0,01 und 0,15 liegt, also das Verhältnis 

T10 7 
Syphilis ist das Verdienst von Alt und seiner Mitarbeiter Hoppe und 
Schreiber. 

Salvarsan stellt ein hellgelbes Pulver dar, das sich leicht oxydiert 
und deshalb in zugeschmolzenen, mit einem indifferenten Gas gefüllten 
Glasröhrchen aufbewahrt wird. In seiner Eigenschaft als Amin ist es 
eine Base und bildet mit Salzsäure ein salzsaures Salz von der Formel 
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In seiner Eigenschaft als Phenol ist es eine Säure und bildet mit 
Natronlauge ein Natronsalz von der Formel 
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Das salzsaure Salz (als solches im Handel!) löst sich in heißem 
Wasser leicht auf. 0,5—0,6 der Substanz geben schon mit 6—8 ccm 
destillierten Wassers eine vollkommen klare Lösung von grünlich- 
gelber Farbe (saure Lösung). 

 Fügt man zu dieser sauren Lösung Natronlauge hinzu, so tritt 
sehr bald eine gelatinöse Fällung ein, die bei weiterem Zusatz von 
Natronlauge wieder eine vollkommen klare Lösung von gelber Farbe 
gibt (alkalische Lösung). Von Normalnatronlauge, d. h. 4proz. Natron- 
lauge, braucht man etwa 0,7 pro 0,1 Salvarsan. 

Setzt man nur soviel Natronlauge hinzu, bis die gelatinöse Fällung 
sich wieder zu lösen beginnt, so erhält man eine sogenannte „trübe 
alkalische Lösung“. 

Wechselmann und Michaelis haben sich um die Einführung 
einer „neutralen Emulsion“ bemüht. Michaelis löst die Substanz in 
heißem destillierten Wasser und setzt soviel Natronlauge hinzu, bis 
eine vollkommen klare alkalische Lösung entsteht. Ein weiterer Zusatz 
von 2—3 Tropfen einer !/sproz. alkoholischen Phenolphthaleinlösung 
(Rotfärbung!) dient als Indikator für die nachfolgende Neutralisierung 
mit 1proz. Essigsäure. Dabei fällt das Salvarsan in Form sehr feiner, 


ist. Die Einführung in die Behandlung der menschlichen 
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gelber Flocken aus. Unter ständigem Umschütteln wird tropfenweise 
Essigsäure zugesezt, bis die rote Farbe verschwindet. 

Wechselmann löst die Substanz zunächst in 1—2 ccm käuf- 
licher, d. h. 15 proz. Natronlauge; durch tropfenweisen Zusatz von Eis- 
essig fällt ein feiner gelber Schlamm aus, der mit 1—2 ccm Aqua 
destillata steril aufgeschwemmt und durch Zusatz von je Normal- 
natronlauge oder 1°/, Essigsäure je nach der Reaktion genauestens 
mit Lakmuspapier neutralisiert wird. Die neutrale Suspension wird 
dann zur Entfernung des essigsauren Natrons, das sich bei der Neutrali- 
sation bildet, zentrifugiert, die obenstehende klare Flüssigkeit ab- 
gegossen, der Rest in 4—6 ccm steriler physiologischer Kochsalzlösung 
suspendiert. | 

Von Kromayer, Volk und anderen sind Mischungen des Salvarsan 
mit Paraffin. liquid., Oleum olivarum, Oleum Vasenol., Oleum Sesami, 
Oleum Amygdalar. dulcium empfohlen worden. Diese Paraffin-, Öl- 
mischungen werden in der Weise hergestellt, daß die Substanz im 
Mörser mit etwas Öl oder Paraffin fein verrieben wird. Für 0,5—0,6 
Salvarsan nimmt man 5—6 ccm Öl resp. Paraffin (Öl-, Paraffin- 
mischungen). 

Endiich ist von H. Citron und P. Mulzer empfohlen worden, 
die saure Lösung mit 10°j, Kalziumkarbonat zu emulgieren, von 
S. Jeßner, Salvarsan mit einer 8 proz. Lösung von Natron bicarbonicum 
zu einer 10 proz. Emulsion zu verreiben. Keine dieser beiden Modi- 
Dkatonen hat bisher eine ausgedehntere Verwendung gefunden. 

Die „saure Lösung“ ist sehr einfach herzustellen, aber wenig halt- 
bar und muß deshalb kurz vor jeder Injektion zubereitet werden. Sie 
wird intramuskulär in die Nates injiziert mit einer 10 ccm Rekord- 
spritze und 5—6 cm langer Kanüle. Nur Taege und Duhot haben 
die saure Salvarsanlösung empfohlen. Alt und E. Hoffmann warnen 
vor ihrer Verwendung, da sie die Herztätigkeit ungünstig beeinflusse. 
Hoffmann sah darnach eine fieberhafte Erkrankung auftreten; wahr- 
scheinlich handelte es sich „um eine embolische zentrale Pneumonie 
mit konsekutiver Pleuritis, die ihren Ausgang wohl von einem durch 
die Injektion der stark sauren Lösung erzeugten Thrombus in der 
Glutaealmuskulatur gehabt hat“. An der Lesserschen Klinik trat ein 
SOg. Spätexanthem mit recht bedrohlichen Allgemeinerscheinungen auf. 
Endlich betent Hata, daß „die saure Lösung nur sehr schwer 
resorbiert wird, so daß man sie im Heilversuch in dieser Form nicht 
anwenden kann“. | 

Die Herstellung der „alkalischen Lösung“ ist ebenfalls einfach. 
Sie ist nicht haltbar und muß deshalb vor jeder Injektion frisch 
bereitet werden. Man injiziert in die Nates intramuskulär mit 10 ccm 
Rekordspritze und 5—6 cm langer Nadel. Die alkalische Lösung ist 
nach umfangreichen Versuchen von Alt empfohlen worden. Doch hat 
sich dieselbe zunächst nicht recht einbürgern können. Der Grund da- 
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für ist sicherlich in folgendem zu suchen. Das Salvarsan war anfangs 
schwer zu lösen. Man brauchte viel Wasser und viel Natronlauge. 
Die Injektionsmasse betrug- 30—40 ccm und war stark alkalisch. Die 
Folge davon waren meist ausgedehnte und in der Regel sehr schmerz- 
hafte Infiltrate. Das hat sich mit der Verbesserung des Präparates 
wesentlich geändert. 0,5—0,6 des käuflichen Salvarsan lösen sich in 
6—8 ccm Wasser; 2,5—3,0 Normalnatronlauge genügen zur Herstellung 
einer „trüben alkalischen Lösung“, die bei mehrtägiger Bettruhe des 
Patienten im allgemeinen weder größere Infiltrate noch starke 
Schmerzen macht. Nach den Erfahrungen der Lesserschen Klinik 
halte ich die intramuskuläre Injektion dieser Lösung auch heute noch 
für die wirksamste Applikationsweise des Salvarsan. 

Die neutrale Emulsion verdankt ihre Entstehung den ausgedehnten 
und schmerzhaften Infiltraten, die früher bei Injektion der alkalischen 
Lösung so ungemein häufig auftraten. Durch genaue Neutralisierung 
suchte man die stark reizende Wirkung der alkalischen Reaktion zu 
beseitigen und durch ein möglichst kleines Volumen der Injektions- 
masse auch die Einspritzung selbst ganz schmerzlos zu gestalten. 
Die Vereinigung dieser beiden Gesichtspunkte ist das Prinzip der von 
Wechselmann empfohlenen neutralen Emulsion; während die 
methode von Michaelis im wesentlichen nur der neutralen Reaktion 
gerecht wird. Gemeinsam ist beiden Autoren die Empfehlung der 
subkutanen Injektion, sub-, supra-, interskapular und submamillar. Die 
Hoffnungen, die man auf die subkutane Anwendung der neutralen 
Emulsion setzte, haben sich nicht erfüllt. Schon die exakte „subkutane“ 
Ausführung der Einspritzung stößt auf Schwierigkeiten, auch in ge- 
übter Hand. Ferner sind die Schmerzen im Augenblick der Injektion 
zwar sehr gering, stellen sich aber nach mehreren Tagen doch ein. 
Vor allem aber beruht die Idee der neutralen Emulsion auf einer 
Voraussetzung, die sich nicht als zutreffend erwiesen hat. In der 
sauren, resp. alkalischen Reaktion der Lösungen sah man die Ursache 
der starken örtlichen Reaktionserscheinungen; und übersah vollkommen, 
daß die eigentliche Ursache in der Natur des verwendeten Mittels liegt. 
Natürlich muß diese gewebsschädigende Eigenschaft des Salvarsan beı 
Verwendung einer konzentrierten Aufschwemmung und bei subkutaner 
Einführung, die längst nicht so günstige Resorptionsverhältnisse wie die 
intrarnuskuläre bietet, ganz besonders hervortreten. Und das ist auch der 
Fall. Denn nach subkutaner Injektion der neutralen Emulsion treten 
in 2—3°/, der Fälle, nach einigen Autoren (Plaut, Welander u. a.) 
noch viel häufiger nach 4, 6, 8, 10 Wochen ganz eigenartige Er- 
weichungen mit ausgedehnter Gewebsnekrose auf. An der Injektions- 
stelle bildet sich zunächst ein nur wenig schmerzhaftes, undeutlich 
fluktuierendes Infiltrat. An einer Stelle bildet sich weiterhin eine 
Fistel, die etwas Eiter entleert; allmählich schmilzt die Hautdecke in 
talergroßer und noch größerer Ausdehnung ein und nun tritt der 
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nekrotische Gewebsgrund als grauschwarze, trockene, kaum schmerz- 
hafte Masse hervor, oft kreisförmig von einem noch unterminierten 
Hautrand umgeben. Diese Gewebsnekrosen haben eine außerordent- 
lich geringe Heiltendenz, stoßen sich nur sehr langsam ab und machen 
nicht selten eine Exzision im Gesunden notwendig, also einen größeren 
operativen Eingriff. Sie sind nicht etwa die Folge einer bakteriellen 
Infektion, sondern ausschließlich durch die nekrotisierende Wirkung 
des Salvarsan bedingt; wohl aber können sich diese Infiltrate einmal 
sekundär infizieren (Martius, M. Neißer). In den leichteren Fällen 
kommt es nur zur Bildung eines mehr oder weniger ausgedehnten, 


festen, kaum schmerzhaften Infiltrates, das aber viele Wochen und 


Monate unverändert bestehen bleibt. Zudem ist die Wirkung eine 
langsame und auch in den glücklich auslaufenden Fällen bleibt lange 
Zeit ein Depot zurück. Die subkutane Anwendung der neutralen Emul- 
sion muß also verlassen werden. Auch ihre intraglutaeale Applikation 
möchte ich nicht raten, weil die Herstellung umständlich ist und die 
Konzentration dieser Salvarsan-Emulsionen offenbar besonders leicht 
größere Nekrosen verursacht. 

Dem Bestreben, die Einverleibung des Salvarsan einfach und 
schmerzlos zu gestalten, verdanken die Öl-, Paraffinmischungen ihre 
Entstehung. Sie sind zuerst von Volk und Kromayer empfohlen 
worden und haben den Vorzug, im Dunkeln aufbewahrt, sicher einige 
Tage, wahrscheinlich wesentlich länger haltbar zu sein. Immerhin 
dürfte es sich empfehlen, die Mischung für jeden Patienten kurz vor 
der Einspritzung frisch herzustellen. Öle scheinen geeigneter als 
flüssiges Paraffin, besonders, wenn man die gesamte Salvarsanmenge 
auf einmal injiziert. Die Injektion selbst, die intramuskulär erfolgen 
soll, ist fast schmerzlos.. Doch entwickeln sich im Verlauf einiger 
Tage in der Regel kleinere oder größere, mehr oder weniger schmerz- 
hatte Infiltrate, die sich meist nur langsam zurückbilden. Die Wirkung 
ist nach den Erfahrungen der Lesserschen Klinik nicht so gut wie 
die der trüben alkalischen Lösung. Kromayer empfiehlt, in mehr- 
tägigen Zwischenräumen je 0,1—0,2 der Substanz zu injizieren, Isaak 
und Friedländer spritzen jede Woche 0,1 ein, bis zum Verschwinden 
der Erscheinungen. Beide betonen, daß sich auf diese Weise die Be- 
handlung ambulant durchführen lasse. Mir scheint es nicht unbedenk- 
lich, so viele Depots zu schaffen und die Einspritzungen auf mehrere 
Wochen zu verteilen. 

Bei Öl- und Paraffinmischungen empfiehlt sich, bei einmaliger 
Injektion der gesamten Dosis eine 10 ccm-Spritze mit Asbeststempel, 
bei wiederholten Injektionen kleiner Mengen 1—2 ccm fassende Pravaz’ 
Spritzen zu verwenden, in beiden Fällen 5—6 cm lange, weite 
Kanülen. 

In der chemischen Konstitution des Salvarsan ist es begründet, 
daß sich um die Injektionsmasse zur Nekrose tendierende Entzündungs- 
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herde bilden. Das ist, wie die Untersuchungen von Orth, Löhe, 
Martius u. a. beweisen, im Muskel nicht anders als in der Subkutis. 
Nur sind die Resorptionsbedingungen im Muskel offenbar günstigere 
und deshalb ist der Ausgang in Schwielenbildung die Regel und 
Abszeßbildung mit Durchbruch nach außen ungemein selten. Von 
der Natur des behandelten Individuums hängt andererseits die Inten- 
sität der örtlichen Reaktion ab; ganz dasselbe sehen wir ja auch bei 
Injektionen löslicher und unlöslicher Quecksilbersalze. So erklären 
sich ganz ungezwungen die großen Differenzen in der örtlichen 
Reaktion bei verschiedenen Individuen trotz gleicher Applikations- 
weise. Natürlich spielt dabei auch der Ort der Einspritzung eine 
Rolle. Wird die Injektion in die Nähe des N. ischiadicus gemacht, 
so können durch die nachfolgende Infiltratbildung ischiasartige Be- 
schwerden, Reizungen und Lähmungen im Gebiet des N. peroneus 
und wie Martius betont, auch im Bereich des Plexus pudendus 
ausgelöst werden. Aus diesem Grunde soll die Injektion stets im 
äußeren oberen Quadranten der Nates vorgenommen und bei grazilen, 
mageren Personen nicht zu tief eingestochen werden. 

Die örtlichen Reaktionserscheinungen bei intramuskulärer und 
namentlich bei subkutaner Injektion von 0,5—0,6 Salvarsan sind ge- 
wiß ein großer Übelstand. Durch Aufgabe der subkutanen Ein- 
spritzung ist ja schon viel gewonnen. Aber auch die Infiltrate im 
Muskel erschweren eine Wiederholung der Salvarsanbehandlung und 
können für spätere Quecksilberinjektionskuren ein Hindernis bilden. 
Alle diese Erwägungen haben allmählich immer mehr an Bedeutung 
gewonnen, da die klinischen Erfahrungen keinen Zweifel ließen, daß 
eine einmalige Behandlung im allgemeinen nicht ausreichend ist. 

So erklärt sich der Wandel der Injektionstechnik in den letzten 
Monaten: der Übergang zur intravenösen Injektion. Nicht weil sie 
besser wirkt, sondern weil sie keinerlei örtliche Reaktionserscheinungen 
macht, sich leicht wiederholen läßt und in Verbindung mit intra- 
muskulären Injektionen eine besonders intensive Wirkung zu entfalten 
gestattet, hat sich diese Applikationsweise eingeführt. 

Iversen, Schreiber und Weintraud haben das Verdienst, die 
Technik der intravenösen Infusion ausgebildet und ihre Wirkung an 
größerem Material beobachtet zu haben. Ihre Technik hat schon 
heute eine gewisse Vollkommenheit erreicht. Sie ist nicht gerade 
einfach, aber auch nicht besonders schwierig. In der Lesserschen 
Klinik benutzen wir jetzt ausschließlich den von Weintraud-Alimy 
empfohlenen, bei Louis & Löwenstein (Berlin, Ziegelstraße) käuflichen 
Apparat. Seine Anwendung erfordert natürlich eine geschulte Assistenz, 
ist aber sicher viel einfacher als die von Schreiber angegebene 
Spritze. Der Apparat besteht aus einem 1 m hohen Stativ mit doppel- 
armigem Träger für zwei je 200 ccm fassende Zylinder, die in ein mit 
einem Gummischlauch armiertes Ansatzstück auslaufen. Beide Gummi- 
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schläuche sind mit einem Zweiwegehahn verbunden, dessen Konus 
auf eine Venenpunktionskanüle eingepaßt ist. In den einen Zylinder 
wird warme (40° C) physiologische Kochsalslösung eingegossen, der 
andere mit der Salvarsanlösung gefüllt. Letztere wird in der Weise 
hergestellt, daß 0,4—0,6 Salvarsan mit 2,8—4,2 ccm Normalnatron- 
lauge vollkommen klar gelöst und dann mit warmer physiologi- 
scher Kochsalzlösung auf 200 ccm verdünnt wird. Nach Anlegen der 
Stauungsbinde wird eine größere Hautvene punktiert und nach Lösung 
der Binde läßt man zunächst etwas Kochsalzlösung aus dem einen 
Zylinder einfließen, um der richtigen intravenösen Lage der Kanüle 
sicher zu sein, dann folgt durch Hahnumstellung die Infusion der 
Salvarsanlösung und zum Schluß läßt man nochmals 10—15 ccm 
Kochsalzlösung einlaufen. Auf diese Weise wird nur ganz ausnahms- 
weise eine Venenthrombose entstehen können. Bei tadelloser Aus- 
führung fehlt jede örtliche Reaktion. Die Erfahrung hat gelehrt, daß 
diese intravenöse Infusion von Menschen mit intakten inneren Organen 
(Herz!) gut vertragen wird, wiederholt werden und mit intramuskulären 
Salvarsaninjektionen kombiniert werden kann. Jadassohn empfiehlt 
ler großen Infusion eine Probeinfusion einer kleinen Menge voran- 
zehen zu lassen, um so die Salvarsan-Toleranz des Patienten zu prüfen. 
Nach der Infusion muß sich der Patient sofort zu Bett legen und soll am 
besten 2—3 Tage liegen bleiben, weil die Allgemeinreaktion in dieser 
Zeit abzulaufen pflegt und ausreichende Ruhe ja die Wirkung aller 
Medikamente erfahrungsgemäß wesentlich unterstützt. 

Nebenwirkungen des Salvarsan. Die örtlichen Neben- 
wirkungen des Salvarsan sind bei intramuskulärer Injektion vorläufig und 
vielleicht überhaupt niemals zu vermeiden. Nach intravenöser Infusion 
fehlen örtliche Reizerscheinungen bei einwandfreier Technik vollkommen. 

Die allgemeinen Nebenwirkungen des Salvarsan sind in erster 
Linie abhängig von seiner chemischen Konstitution, z. T. wohl auch 
von seinem Arsengehalt, ferner von der angewandten Dosis und end- 
lich von der Eigenart des behandelten Individuums. | 

Bei der intravenösen Infusion stellen sich in der Regel folgende 
Allgemeinerscheinungen ein: Fieber, Übelkeit, Erbrechen, Durchfälle. 
Nur selten fehlt jede Teınperatursteigerung; meist beginnen die 
Kranken schon in der ersten Stunde nach der Infusion zu frösteln, 
viele frieren, manche bekommen einen richtigen Schüttelfrost; gleich- 
zeitig steigt die Temperatur und erreicht in den nächsten Stunden 
38 und 39°C, nur selten 40°C und darüber. Fast ausnahmslos sinkt 
die Temperatur nach 24 Stunden zur Norm. Diese Erscheinungen 
sind wohl zum Teil die Folgen der intravenösen Infusion als solcher; 
denn sie können auch bei Infusion einer gleichen Menge physio- 
logischer Kochsalzlösung auftreten. Natürlich wird auch der Salvarsan- 
und der Alkaligehalt eine Rolle dabei spielen, dagegen scheint mir 
der akute Spirochaetenzerfall ohne Bedeutung zu sein. 
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Nach Schreiber soll die zweite intravenöse Injektion oft ohne 
Fieber verlaufen. Übelkeit, Erbrechen und Durchfälle fehlen fast nie; 
ihre Intensität ist außerordentlich verschieden; bald beherrschen die 
Magen-, bald die Darmerscheinungen das Bild. In den Abgängen und 
im Erbrochenen findet sich Arsen. Diese Erscheinungen sind als eine 
örtliche Salvarsanwirkung aufzufassen und daher auch, wie Weintraud 
betont, in gewissen Grenzen von der Dosierung abhängig. 

In vielen Fällen klagen die Patienten über Eingenommensein des 
Kopfes, Kopfschmerzen und auch Schwindel. 

Hautausschläge scheinen selten zu sein; dagegen tritt häufig 
und intensiv die sog. Herxheimersche Reaktion auf. Darunter 
versteht man ein bereits von Welander und Jarisch gewürdigtes 
Phänomen, das sich klinisch durch deutlicheres Hervortreten vorhan- 
dener und Neuerscheinen vorher nicht sichtbar gewesener Haut- 
etfloreszenzen charakterisiert. Am deutlichsten pflegt diese Reaktion 
an frischen, noch unbehandelten Exanthemen, namentlich an solchen 
der ersten Allgemeineruption hervorzutreten, gewöhnlich 12—24 Stunden 
nach einer Einspritzung. Auch an Krankheitsherden der Schleimhäute 
und innerer Organe kommen solche örtlichen Reaktionserscheinungen 
vor. Nach den Erfahrungen, die man bei der Quecksilberbehandlung 
der Syphilis gemacht hat, kommt diese Reaktion wohl in erster Linie 
durch rasche Resorption eines energisch spirochaetentötenden Mittels 
zustande. 

Der Puls, der während der Infusion beschleunigt und nicht selten 
klein ist, verläuft im allgemeinen entsprechend der Temperaturkurve. 
Nach 24—48 Stunden fühlen sich fast alle Patienten wieder voll- 
kommen wohl. 

Bei intramuskulärer und bei subkutaner Injektion von Sal- 
varsan fehlen Nebenwirkungen allgemeiner Natur entweder gänzlich 
oder treten später auf und haben zum Teil auch einen anderen Charakter. 

Temperatur: Am Tage der Injektion bleibt die Temperatur 
häufig normal, um erst am zweiten und dritten Tage auf 38 oder 39° C 
anzusteigen und in den folgenden Tagen wieder zur Norm zu sinken. 
Höhere Temperaturen sind sehr selten, ebenso ein ganz normaler 
Temperaturverlauf. Gesetzmäßige Beziehungen zwischen der Höhe 
der Dosis, der Ausdehnung und Form der Erscheinungen und dem 
Temperaturverlauf scheinen nicht zu bestehen. Auffallend erscheint, 
daß kongenital-syphilitische Kinder trotz der ungeheuren Spirochäten- 
verbreitung im gesamten Organismus im allgemeinen keine hohen 
Temperaturen bekommen. 

Puls: Der Puls verläuft in der Regel entsprechend der Temperatur- 
kurve; doch kommt auch tagelang anhaltende Pulsbeschleunigung vor. 
Dagegen scheint eine Pulsverlangsamung eine Ausnahme zu sein. 

Magen-Darmkanal: Übelkeit und Erbrechen ist sehr selten; 
desgleichen Durchfall; wenn letzterer sich aber einstellt, pflegt er 
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heftig autzutreten, tagelang anzuhalten und kann mit quälendem Tenes- 
mus verbunden sein. In der Regel besteht einige Tage Obstipation. 

Uropoetisches System: Spuren von Albumen finden sich nach 
Jadassohn häufig. In einigen wenigen Fällen traten rasch vorüber- 
gehende Symptome einer hämorrhagischen Nephritis auf. Kurz 
dauernde Oligurie mit nachfolgender Polyurie scheint häufig zu sein, 

Blasenstörungen sind in. einer Anzahl von Fällen beobachtet 
worden: erschwertes Harnlassen, vorübergehende und tagelang an- 
haltende Harnverhaltung, Blasenkrampf, Erscheinungen, die wiederholt 
gleichzeitig mit Darmtenesmen auftraten (Bohac und Sobotka, 
Bering, Schlesinger, Polland und Knaur, Eitner, Malinowski, 
Buschke, Volk-Lipschütz, Rille) Die Genese dieser Blasen-, 
Darmstörungen ist noch strittig. In den Fällen von Eitner und 
Malinowski ist das Salvarsan im einen Fall als Substanz, im anderen 
als Lösung, tagelang mit der -Luft in Berührung gewesen. Die gleiche 
Bedeutung kann natürlich auch ein Sprung in der Glasampulle haben. 
Wie Martius betont, ist auch an die Möglichkeit von Druckerschei- 
nungen auf den Plexus pudendus zu denken, wie sie ja durch große 
Infiltrate in der tiefen Gesäßmuskulatur leicht bedingt werden können. 
Gewiß sind das keine ausreichenden Erklärungen für alle Fälle. Aber 
man darf nicht vergessen, daß es sich doch um recht spärliche Be- 
obachtungen unter vielen tausenden von Kranken handelt, trotzdem 
die Aufmerksamkeit der Ärztewelt schon sehr frühzeitig durch die 
ersten Mitteilungen von Bohac und Sobotka auf solche Störungen 
gerichtet war, und daß endlich alle diese Fälle, auch soweit jene 
Nebenerscheinungen in Betracht kommen, einen günstigen Verlaui 
genommen haben. 

Nervensystem. Dieses Organsystem verdient bei der Be- 
sprechung der Salvarsannebenwirkungen eine ganz besondere Be- 
achtung, weil hier toxische Schädigungen oft einen schleichenden, 
zunächst wenig sinnfälligen Verlauf nehmen können, hervorragend 
wichtige Organfunktionen in Frage kommen, vor allem aber, weil die 
Erfahrungen mit Atoxyl und Arsazetin uns zu besonderer Vorsicht 
mahnen. 

Man kann wohl sagen, daß das Salvarsan in dieser Beziehung 
einer besonders scharfen Kontrolle unterstanden hat und auch in Zu- 
kunft noch unterstehen muß. 

Was ist nun das Ergebnis aller bisherigen klinischen Beobach- 
tungen und Erfahrungen? 

Das zentrale Nervensystem wird durch Salvarsan nicht ge- 
schädigt, sofern es intakt oder doch nur durch begrenzte sekundär- 
und tertiärsyphilitische Affektionen tangiert ist. Ganz das gleiche gilt 
für das spinale Nervensystem. 

Auch die peripheren Nerven scheinen so gut wie niemals 
durch Salvarsan geschädigt zu werden. Selbstverständlich muß man 


10 Tomasczewski, Zusammenfassende Uebersicht 





hier von all den Fällen absehen, wo nach intraglutäaler Injektion im 
Bereich des Ischias mehr oder minder schwere Erscheinungen auf- 
getreten sind. Ischiadische Beschwerden, die in einzelnen Fällen tage- 
und wochenlang bestehen blieben (Wechselmann und Lange), aus- 
strahlende Schmerzen (Zieler, Herxheimer u. a.), Peronäusparesen 
leichten und mittleren Grades (Wechsclmann, Buschke). Denn 
alle diese Störungen sind die unmittelbare Folge örtlicher, durch die 
Injektion bedingter Entzündungserscheinungen. 

Hin und wieder ist Herabsetzung oder Fehlen gewisser Reflexe 
(Bauchdecken-, Kremaster-, Sehnenretlexe) beobachtet worden, so zu- 
erst von Bohac und Sobotka. Doch sind das unzweifelhaft seltene 
und vor allem auch vorübergehende Erscheinungen. 

Eine besondere Besprechung erfordern endlich noch die Gehirn- 
nerven. Bei einem organischen Arsenpräparat mußte man nach den 
Erfahrungen mit Atoxyl und mit Arsazetin mit Schädigungen des Seh- 
nerven rechnen. Diese Befürchtung hat sich nun nach allen bisherigen 
Erfahrungen als grundlos erwiesen. Denn kein Organ ist so sorgfältig 
vor- und nachuntersucht worden wie das Auge und speziell der Augen- 
hintergrund; und trotzdem ist bisher nur in einem von Finger be- 
obachteten Falle eine Atrophie des Sehnerven eingetreten. Bei der 
Wichtigkeit der Frage und der Eigenart des Falles will ich die Be- 
obachtung in extenso wiedergeben: 

„22 Jahre alter Patient, wegen Lues maligna seit 2 Jahren fast fortwährend in 
Behandlung. Außer Hg und J erhielt der Patient im April 1909 30 Arsazetin- 
injektionen, im November 1909 18 Enesolinjektionen. Am 30. Juni IgIO wegen 
Gummen der Nase und des Pharynx aufgenommen; normaler Augenspiegelbefund, 
Am 6. Juli 0,4 Salvarsan nach Wechselmann intragluteal.e Am 13. Juli waren die 
Syphiliserscheinungen wcsentlich gebessert und der Patient wurde entlassen. Am 
5. September neuerlich ein kleines Gumma am Septum nasi. Am 5. Oktober, also 
drei Monate nach der Injektion, kam der Patient mit der Klage über Sehstörungen 
in die Klinik. Die an der Klinik Dimmer vorgenommene Untersuchung ergab träge 


Pupillenreaktion, Anisokorie, beiderseitige Einschränkung des Gesichtsfeldes, Abblassen 
der temporalen Hälfte beider Papillen, also beginnende beiderseitige Optikusatrophie.‘‘ 


Es ist wohl sicher, daß diesen ungünstigen Ausgang die frühere 
Arsazetin- und Enesolbehandlung vorbereitet hat. 

Nach alledem darf man heute als erwiesen betrachten, daß bei 
ein- oder zweimaliger Injektion von 0,5—0,6 Salvarsan eine klinisch 
erkennbare Schädigung des Sehnerven nicht eintritt. Nun ist aber 
neuerdings eine andere wichtige Frage aufgetaucht. Fischer sah in 
vier Fällen schwere Tritis papulosa, in einem Falle Neuro-Chorioretinitis 
als Rezidiv, 2—3 Monate nach einer Saivarsaninjektion auftreten, 
Wechselmann eine Iritis und Chorioiditis, Kowalewski in einem, 
Blaschko in zwei Fällen eine Neuritis optica, Finger eine periphere 
Chorioiditis des rechten Auges mit zentraler Glaskörpertrübung, eine 
doppelseitige Neuritis optica mit Okulomotoriusparese, Rille eine hoch- 
gradige rechtsseitige Stauungspapille mit rechtsseitiger Fazialıslähmung 
eingeleitet und begleitet von einer einseitigen Neuritis des N. vesti- 
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bularis und cochlearis, ferner eine doppelseitige Neuritis optica mit 
rechtsseitiger Fazialis- und Trochlearislähmung. 

In der Mebrzahl dieser Fälle, die übrigens sämtlich der Früh- 
periode angehörten, handelte es sich um sichere Syphilisrezidive 
(Rückgang unter Quecksilber-, resp. Salvarsanbehandlung!), für einige 
Fälle lassen die Autoren (Finger, Rille) diese Frage offen. Alle aber, 
mit Ausnahme von Wechselmann, heben den Befund als auffällig 
hervor und halten es für möglich, daß für den Sitz der Rezidive resp. 
für die Erscheinungen selbst die Salvarsanbehandlung verantwortlich 
zu machen sei. Man muß die Entscheidung in dieser Frage, wie 
ich glaube, vorläufig offen lassen und weitere klinische Erfahrungen 
sammeln. | 

Auch an anderen Hirnnerven sind leichtere oder schwerere Affek- 
tionen in der Frühperiode nach Salvarsaninjektionen beobachtet 
worden, so am N. facialis, trochlearis, abducens und oculomo- 
torius (Beobachtungen von Wechselmann, Spiethoff, Finger, 
Rille, Stern). Die Zahl dieser Fälle ist gering und derartige Er- 
scheinungen werden auch nach Quecksilberbehandlung als Rezidive 
der Frühperiode beobachtet, wenn auch ungemein selten. Aber 
sicherlich muß man vorläufig auch die Möglichkeit zugeben, daß für 
den Sitz dieser Rezidive ebenfalls die Salvarsantherapie verantwort- 
lich zu machen ist. Für C. Stern ist es bei seinem Fall von Augen- 
muskellähmung sogar „zweifellos, daß es sich hier um eine Wirkung 
von Salvarsan handelt“. 

Noch wichtiger erscheinen mir die Mitteilungen von Finger, Rille, 
Beck, Matzenauer über Störungen von seiten des N. vestibularis 
und cochlearis: labyrinthäre Schwerhörigkeit oder Taubheit, Gleich- 
gewichtsstörungen, Drehschwindel, Erbrechen, Nystagmus. Auch diese 
Fälle gehörten sämtlich der Frühperiode an. 

In vier Fällen traten die Erscheinungen ganz kurze Zeit p. inj. 
auf: nach 3 und 5 Stunden, 1 und 3 Tagen und bildeten sich in 
10—14 Tagen wieder zurück. In zwei von diesen Fällen zeigte der 
syphilitische Hautausschlag eine Herxheimer’sche Reaktion. Es liegt 
gewiß nahe, die Labyrinthstörungen dieser Fälle auf eine derartige 
Reaktion an klinisch latent gebliebenen, syphilitischen Krankheitsherden 
im Verlauf des N. vestibularis und cochlearis zurückzuführen (Ehrlich, 
Urbantschitsch). Immerhin bleibt es auffallend, daß solche Störungen 
bei Quecksilberinjektionen, die doch auch häufig recht intensive Herx- 
heimer’sche Reaktionen auslösen, bisher noch nicht beobachtet sind. 

In zwei Fällen traten die Labyrinthstörungen 4 und Viiz Woche 
"pm. auf; in dem einen bald darauf noch eine doppelseitige Stauungs- 
papille, rechtsseitige Fazialislähmung und ein papulöses Syphilid; in 
dem anderen eine doppelseitige Neuritis optica, rechtsseitige Fazialıs- 
und Trochlearislähmung; unter Quecksilberbehandlung gingen die Er- 
scheinungen in beiden Fällen zurück, in einem sehr rasch, im anderen 


12 Tomasczewski, Zusammenfassende Uebersicht 


sehr langsam. Sicherlich hat es sich wohl beidemale um eigenartig 
lokalisierte Syphilisrezidive gehandelt. 

Endlich sind noch zwei Fälle von Finger zu besprechen, die erst 
9 und 12 Wochen p. inj. Labyrinthstörungen bekamen; dabei Wasser- 
mann negativ, keinerlei Erscheinungen sekundärer Lues. Der Zustand 
blieb stationär. In diesen beiden Fällen handelt es sich wohl um eine 
toxische (durch Salvarsan bedingte) Neuritis des N. acusticus. 

Exantheme werden bei Salvarsaninjektionen ziemlich häufig be- 
obachtet. Gewöhnlich treten sie in den ersten Tagen p. inj. auf, sind 
meist von Temperatursteigerungen begleitet und pflegen rasch zu ver- 
schwinden. In der Regel handelt es sich um erythematöse und urti- 
karielle Eruptionen, selten um hämorrhagische. In manchen Fällen 
tritt ein Ausschlag erst bei Wiederholung der Injektion auf (Wechsel- 
mann, Jadassohn u. a.). 

Bemerkenswert erscheint mir, daß von den dem Arsen eigen- 
tümlichen Dermatosen: der Hyperkeratose und dem Arsenzoster, erstere 
bisher überhaupt nicht und der letztere nur einigemale beschrieben sind 
(Ledermann, Werther, Bettmann u. al Auch ausgeprägte Mela- 
nosen sind selten; doch pflegen namentlich die Exantheme der Früh- 
periode häufig mit stärkerer Braunfärbung abzuheilen, als wir das bei 
Quecksilberkuren zu sehen gewohnt sind. 

Eine besondere Stellung nehmen endlich noch die sogenannten 
Spätexantheme (Wechselmann, Goldbach) ein. Sie bilden meist 
ein ganz charakteristisches Krankheitsbild. Nach einem Schüttelfrost 
steigt die Temperatur bis 39 und 40° C und kann sich tagelang auf 
dieser Höhe halten. Gleichzeitig bricht ein masern- oder scharlach- 
artiges Exanthem aus, oft begleitet von Rötung und Schwellung des 
RRachenringes, mit und ohne Beläge. Die Kranken klagen über Kopf- 
schmerzen, fühlen sich elend und sind oft zeitweilig benommen. Der 
Puls ist meist klein und sehr frequent. Alle diese Fälle haben bisher 
einen günstigen Ausgang genommen. Nach 5—8 Tagen Entfieberung, 
Verschwinden des Ausschlages, öfters mit nachfolgender Schuppung, 
Wohlbefinden. 

Auch abortive Fälle kommen vor: einige Tage leichte Tempera- 
turen mit rasch abklingerdem Exanthem oder auch ohne solches; zu- 
weilen nur intensives Krankheitsgefühl. 

-= Wiederholt hat man beobachtet, daß diese Spätexantheme im An- 
schluß an eine erneute schmerzhafte Schwellung der Injektionsstellen 
auftraten. Möglicherweise handelt es sich um die Wirkung toxischer 
Salvarsanderivate, die in diesen Depots entstanden sind. Nach intra- 
venösen Injektionen sind soche ‚Spätexantheme“ bisher nicht beob- 
achtet worden. 

Nach alledem ist das Salvarsan keineswegs ein indifferentes Mittel. 
Immerhin beweist die Seltenheit, die geringe Intensität, das rasche 
Abklingen fast aller bisher beobachteten allgemeinen Nebenwirkungen, 
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daß die Dosis 0,5—0,6 relativ ungiftig ist und nur wenige Menschen eine 
angeborene Salvarsan-Idiosynkrasie besitzen. Ob dies auch für wieder- 
holte Injektionen gilt, ist eine ganz andere Frage. In dieser Hinsicht 
fehlen uns doch vorläufig noch ausreichende Erfahrungen. Nur so 
viel scheint sicher zu sein, daß durch eine einmalige Injektion kaum 
je eine spezifische Überempfindlichkeit bedingt („geweckt“) wird. 

Nach intravenöscn Injektionen ist die Ausscheidung wägbarer 
Arsenmengen (im Urin und in den Fäces) in 4—5 Tagen beendet; 
nach subkutanen und intramuskulären Einspritzungen in 6—8 Tagen 
(Ph. Fischer und Hoppe), nach Greven erst in 14—18 Tagen. Außer- 
dem lassen sich kleinste Mengen As bei Depotbehandlung noch Wochen 
lang im Urin nachweisen (W. Fischer, Scholtz, Stern und viele 
andere). Gerade diese Tatsache mahnt zu größter Vorsicht; um so 
mehr als wir ja glücklicherweise nur ganz ausnahmsweise zu einer 
wiederholten Salvarsanbehandlung gezwungen sind. 

Auch Todesfälle sind nach Salvarsaneinspritzungen beobachtet 
worden (Spiethoff, Hauck, Ehlers, Willige, Martius u.a.). Ihre 
Kasuistik hat bereits zur Aufstellung strikter Kontraindikationen für 
das Ehrlichsche Syphilismittel geführt: ernste Störungen der Zirku- 
lationsorgane (für intravenöse Injektionen auch kompensierte Herz- 
fehler), Fälle mit Gefäßdegenerationen, Aneurysmen, vorübergehende 
Hirnblutungen, Kranke mit erregbarem Herznervensystem, alte Leute, 
weit vorgeschrittene Degeneration des Zentralnervensystems, nament- 
lich alle Fälle ausgesprochener Tabes dorsalis und progressiver Para- 
lyse, fötide Bronchitis, schwerer Diabetes, auch wenn der Urin keine 
Azeton-Reaktion gibt, schwere Nephritis, Magengeschwüre, alle Formen 
von Kachexie, soweit sie nicht eine direkte Folge der Syphilis sind; 
endlich alle Fälle, die schon mit Atoxyl-, Arsazesin-, Arsenophenylglyzin-, 
Enesolinjektionen behandelt worden sind, auch wenn diese Behandlung 
schon ein Jahr oder selbst länger zurückliegt. 

Außerdem ist es wohl keine übertriebene Vorsicht, alle Fälle von 
spezifischer Iritis, Chorioiditis, Chorioretinitis, Neuritis optica, von 
Facialis-, Okulomotorius-, Trochlearis-, Abducenslähmung, soweit sie als 
Luesrezidive bei Salvarsaninjektionen aufgetreten sind, vorläufig ganz 
von dieser Behandlung auszuschließen. Auch Störungen im Akustikus- 
gebiet, mögen sie nun syphilitischer Natur sein oder nicht, sind wohl 
bis auf weiteres von der Salvarsantherapie auszuschließen. Unbedingt 
gilt dies für alle Fälle, die nach Hatainjektionen Zeichen einer Labyrinth- 
erkrankung bekommen. 

Die Wirkung des Salvarsan auf die Bee der Syphilis 
wird heute von keiner Seite mehr bestritten. Fast alle Formen der 
primären, sekundären und tertiären Syphilis bilden sich auffallend rasch 
zurück, In dieser Hinsicht ist in den letzten Monaten ein ungeheures 
klinisches Beweismaterial gesammelt worden. Nur einzelne Punkte 
bedürfen einer näheren Besprechung. So bildete sich erfahrungsgemäß 
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die Schwellung der tastbaren Lymphdrüsen und namentlich die für den 
Primäraffekt so charakteristische regionäre Poly- und Skleradenitis ver- 
hältnismäßig langsam zurück. Auch die großpapulösen Exantheme 
zeigen nicht selten nur eine zögernde Involution, während die akneiformen 
und lichenoiden kleinpapulösen Syphilide gewöhnlich rasch verschwinden. 
Auch alle sekundärsyphilitischen Affektionen der Mundhöhle bilden sich 
mit seltenen Ausnahmen rasch und restlos zurück. Das gleiche gilt 
für die verschiedenen Formen der tertiären Periode. Ganz besonders 
gut reagieren hier wieder tertiärsyphilitische Knochen- und Gelenk- 
affektionen. Aber die unstreitig glänzendsten Erfolge sieht man doch 
immer wieder bei der sog. Lues tertiaria praecox, den malignen 
Formen der Syphilis, mögen sie nun auf der Haut oder wie so häufig 
vornehmlich oder ausschließlich im Nasenrachenraum lokalisiert sein. 

Anfangs hatte man Bedenken, kongenital-syphilitische Kinder 
mit Salvarsan zu behandeln. Man fürchtete die Folgen des akuten Spiro- 
chätenzerfalls bei dieser Form der Syphilis, die ja eine eigentliche 
Spirochätensepsis darstellt. Ehrlich selbst hat dieses Bedenken 
ausgesprochen. Die Erfahrung hat jedoch ergeben, daß die Salvar- 
sanbehandlung der kongenitalen Lues auch in den ersten Lebens- 
wochen und Monaten unbedenklich ist und die Erfolge ganz aus- 
gezeichnete sind. Das zeigt am besten folgende Zusammenstellung 
von E. Lesser: „Von 9 Kindern im Alter von 5—12 Wochen, die mit 
606 behandelt wurden, ist keins gestorben, während in den Jahren 
1908 und 1909 unter 27 Fällen ebenfalls von im Alter von 5—12 Wochen 
stehenden Kindern 10 gestorben sind. Das sind beinahe 40°/,.“ Die 
Spirochäten verschwinden, die Erscheinungen gehen rasch zurück und 
die Kinder blühen auf. Selbstverständlich geht trotzdem ein Teil 
dieser Kinder zugrunde, weil sie infolge der ausgedehnten Verände- 
rungen in allen oder doch in vielen inneren Organen nicht mehr 
lebensfähig sind. Herxheimer und Reinke haben „in zwei 
Fällen kongenitaler Syphilis 2 bzw. 4 Tage nach Anwendung des 
Ehrlich-Hataschen Mittels in allen Organen, außer in den Lungen, 
keinerlei Syphilisspirochäten, in den Lungen aber nur solche im Zu- 
stande der Agglutination und höchstgradiger Degeneration bis zum 
völligen Zerfall gefunden“. Diese Untersuchungen zeigen, wie rasch 
und intensiv das Salvarsan die Spirochäten nicht nur in der Haut und 
Schleimhaut, sondern auch in inneren Organen vernichtet. Übrigens 
verdient hervorgehoben zu werden, wie wenig der kindliche Organis- 
mus im allgemeinen auf einen so massenhaften Untergang: von Spiro- 
chäten reagiert; denn es machen sich weder Erscheinungen bemerkbar, 
die auf eine Überschwemmung mit freigewordenen Giftstoffen zu be- 
ziehen wären, noch ist die begleitende Temperatursteigerung eine be- 
sonders hohe. 

Die Erfolge der Salvarsanbehandlung bei Fällen kongenitaler 
Syphilis mit Keratitis parenchymatosa sind nur geringe. Nach 
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Igersheimer ist das Fazit der bisherigen Beobachtungen von ihm 
selbst, Treupel, Neißer und Kuznitzky, Lindenmeyer, Schanz, 
Sandmann, Wechselmann und Seeligsohn, Fehr, Glück, 
Fränkel und Grouven (auch Jadassohn), daß der Hornhautprozeß 
fast nie oder nie mit Sicherheit durch Applikation des Ehrlich’schen 
Mittels — in welcher Form es auch gegeben wurde — bis jetzt be- 
einflußt wurde. Bei gleichzeitiger beginnender labyrinthärer Taubheit 
halte ich zudem die Anwendung des Salvarsan bis auf weiteres nicht 
für erlaubt. 

Nach den überraschenden und zum Teil ganz ausgezeichneten 
Erfolgen, die man mit Salvarsan bei fast allen Erscheinungen der 
aquirierten und kongenitalen Syphilis erzielte, lag es natürlich nahe, 
auch die sogenannten metasyphilitischen Erkrankungen, die Tabes 
dorsalis und die progressive Paralyse, mit dem neuen Mittel zu 
behandeln. Gewiß hat dazu auch der Umstand beigetragen, daß Alt, 
der sich um die Einführung des Salvarsan in die Therapie der mensch- 
lichen Syphilis so große Verdienste erworben hat, schon sehr früh- 
zeitig über Erfolge in den Anfangsstadien dieser Krankheiten berichtet 
hat. Niemand hat sich wohl von der Behandlung fortgeschrittener 
Fälle etwas versprochen. Und wenn dies doch häufig genug geschehen, 
so ist wohl das Drängen der Kranken oder ihrer Angehörigen daran 
schuld gewesen. Die Erfahrung hat nun gelehrt, daß derartige Fälle 
sich nach Salvarsaninjektionen akut verschlimmern können. Darin 
stimmen alle erfahrenen Beobachter überein. (Oppenheim, Treupel, 
Willige u. a) Und ob in den beginnenden Stadien unzweifelhafte 
Erfolge im Sinne einer spezifischen Beeinflussung erzielt werden, ist 
auch noch nicht sicher entschieden, denn wenn bei einem Fall mit 
der Diagnose: progressive Paralyse nach antisyphilitischer Behandlung 
auffallende und anhaltende Besserung eintritt, so sind doch fast immer 
Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose begründet. Nur wenn eine 
größere Anzahl beginnender Paralysen nach Salvarsaninjektionen zu 
längerem Stillstand kämen oder sich auffallend besserten, so würde 
man das als beweisend ansehen können. Und derartige Mitteilungen 
stehen bisher noch aus. Etwas günstiger scheinen die Verhältnisse 
bei beginnender Tabes dorsalis zu liegen. Gewiß, lichtstarre Pupillen 
bleiben lichtstarr und erloschene Patellarreflexe kehren nicht zurück, 
Aber alle die Symptome, die an sich spontanen Schwankungen unter- 
worfen sind, zeigen recht häufig einen auffälligen Rückgang oft nach 
vorübergehender Verschlimmerung oder treten erst nach verhältnis- 
mäßig; langen Pausen wieder aut. Gerade in dieser Hinsicht sind die 
Beobachtungen fast aller Autoren die gleichen. Dazu kommt, daß 
nach Alt die Wassermannsche Reaktion dieser Kranken häufig für 
viele Monate bis 1!/ Jahre negativ geworden ist ev. also auch dauernd 
negativ wird. Aus allen diesen Gründen ist eine einmalige Salvarsan- 
behandlung beginnender Tabes- und Paralysefälle mindestens erlaubt, 
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Die Wirkung des Salvarsan tritt, wie gesagt, fast stets sehr rasch 
ein. In den spirochätenreichen Affektionen der Frühperiode verschwinden 
zunächst die Syphiliserreger. Sie verlieren ihre Beweglichkeit, nehmen 
bizarre Formen an und verschwinden dann vollkommen. Dieser Vorgang 
vollzieht sich in 24—36—48 Stunden, kann aber auch länger dauern 
und ist sicher in der Hauptsache von den jeweiligen pathologisch- 
anatomischen Verhältnissen abhängig. Dice Wirkung des Salvarsan 
muß in allererster Linie auf seiner spezifisch-bakteriziden 
(spirillotropen) Eigenschaft beruhen. Es erscheint in der Tat 
schwer verständlich, daß „es Autoren gegeben hat und noch gibt, die 
an einer spezifischen Wirkung des Mittels überhaupt zweifeln oder 
diese nur gering einschätzen“ (Ehrlich). Die Schnelligkeit der Wir- 
kung, die Bedeutung der quantitativen Verhältnisse, die Herxheimer- 
sche Reaktion, die Erfolge bei anderen, durch Spirochäten bedingten 
Krankheiten des Menschen: Febris recurrens, Framboesie, Angina Vin- 
centi, und der Tiere: Hühner- und Gänsespirillose; alle diese Tat- 
sachen sprechen eine so beredte Sprache, daß an der spirochäten- 
tötenden Wirkung des Salvarsan auch nicht der leiseste Zweifel be- 
stehen kann. | 

Der Rückbildung der klinischen Erscheinungen geht recht häufig 
eine sog. Herxheimersche Reaktion voran; für gewöhnlich beob- 
achtet man dies Phänomen in ausgesprochener Weise nur an makulösen 
und makulo-papulösen Exanthemen: die vorhandenen Effloreszenzen 
werden deutlicher, größer und daneben treten noch zahlreiche neue, 
bis dahin nicht sichtbar gewesene auf. Aber auch bei Sklerosen-, 
Schleimhaut-, Knochenaffektionen der Frühperiode und selbst bei 
tertiär-syphilitischen Affektionen hat man ähnliche Herdreaktionen oder 
als solche zu deutende Symptome beobachtet. Im ganzen hat man 
den Eindruck, daß diese Herxheimersche Reaktion bei Salvarsan- 
behandlung häufiger und auch intensiver eintritt als bei Quecksilber- 
kuren. Die einfachste und auch wahrscheinlichste Erklärung für ihr 
Zustandekommen ist die, daß die Krankheitserreger rasch zugrunde 
gehen und dadurch eine Steigerung der örtlichen Entzündungs- 
erscheinungen eintritt. Viele Autoren sahen die Reaktion als ein un- 
günstiges Zeichen an, als den Ausdruck einer Spirochätenreizung durch 
zu kleine Dosierung. Die weitere Erfahrung hat gelehrt, daß diese 
Annahme ganz unbegründet ist. 

Die Reinigung und Überhäutung geschwüriger Prozesse geht oft 
so schnell von statten, daß viele Autoren die Ansicht ausgesprochen 
haben, Salvarsan habe neben seiner spirochätentötenden, auch noch 
eine epithalisierende Wirkung, das ist gewiß möglich, aber natürlich 
schr schwer zu beweisen. 

Der Rückgang der klinischen Erscheinungen ist in auffallend vielen 
Fällen von einer starken Gewichtszunahme und einem subjektiven 
Wohlbefinden begleitet, das nicht selten einen ausgesprochen eupho- 
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rischen Charakter hat. Das ist klinisch sehr beachtenswert; denn bei 
energischen Quecksilberkuren ist gegen Ende der Kur gewöhnlich 
eine Gewichtsabnahme und eine Beeinträchtigung des Gesamtbefindens 
zu konstatieren. Daß der Arsengehalt des Salvarsan dabei eine Rolle 
spielt, ist recht wahrscheinlich. | 

Endlich istnoch die Frage der Antikörperbildung zubesprechen. 
Taege, Duhot, Scholtz, Meirowski, Grouven u. a. haben be- 
obachtet, daß die Salvarsanbehandlung der Mutter auf die kongenitale 
Syphilis des Kindes von günstigem Einfluß ist. Die genannten Autoren 
glauben, daß es sich dabei um die Wirkung von Antikörpern handelt, 
die durch den intensiven Spirochätenzerfall im Körper der Mutter ent- 
standen sind und mit der Milch auf das Kind übertragen werden. 
Nun hat sich zwar in der Milch in einigen Fällen Arsen nachweisen 
lassen (auch an der Lesser’schen Klinik); in anderen indes nicht. 
Vor allem aber wies Ehrlich auf das negative Resultat der Fütterung 
kranker Tiere hin, Ergebnisse, die ja mit den klinischen Beobachtungen 
Blaschkos am Menschen übereinstimmen. Demgegenüber kann man 
wieder einwenden, daß das Salvarsan in der Milch in einer leicht 
resorbierbaren Form enthalten sein kann und für eine Besserung der 
klinischen Erscheinungen schon minimale Mengen ausreichen können. 
Die Frage ist also keineswegs entschieden, auch durch die Experi- 
mente von Meirowski, Scholtz u. a. nicht, die Blutserum von 
Kranken, die mit Salvarsan behandelt wurden, anderen Kranken inji- 
zierten und eine geringe Besserung einzelner Symptome erzielten. 
Sicher ist, daß die alleinige Behandlung der Mutter nicht ausreicht 
und daß man ähnliche Beobachtungen schon früher auch bei Queck- 
silberinjektionskuren gemacht hat. | 

Die Wirkung des Salvarsan auf die Erscheinungen der Syphilis 
wird heute von keiner Seite mehr bestritten. Eine einmalige Injektion 
von 0,5—0,6 beseitigt in der Regel alle klinisch erkennbaren 
syphilitischen Krankheitserscheinungen. Am sichersten scheint mir 
das die alkalische Lösung zu erreichen, etwas langsamer die neutrale 
Emulsion und die Öl- oder Paraffinmischung. Dagegen muß die 
intravenöse Injektion wohl in der Regel noch einmal nach 10—14 Tagen 
wiederholt werden, um alle Krankheitsherde zur Rückbildung zu 
bringen. Überhaupt scheint mir die Wirkung der intravenösen Infusion 
zurzeit noch keine abgeschlossene Frage zu sein und eines weiteren, 
eingehenden klinischen Studiums zu bedürfen. 

In symptomatischer Hinsicht ist also eine intramuskuläre 
Salvarsanbehandlung einer Quecksilber- resp. einer kombi- 
nierten Quecksilber-Jodkur zu vergleichen. Nur leistet sie in 
vielen Fällen beträchtlich mehr; nicht nur weil die Symptome sich rascher 
zurückbilden, sondern weil oft Erscheinungen in kurzer Zeit heilen, die 
trotz wochenlanger Quecksilberbehandlungkeine odernur teilweise Rück- 
bildung zeigen oder trotz wiederholter Quecksilberkuren immer wieder 
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rezidivieren. Selbstverständlich sind unter all denFällen, die als Tatsachen- 
material in dieser Richtung angeführt werden, viele, die einer sachlichen 
Kritik nicht genügen, die wahrscheinlich auf eine Kalomelinjektionskur 
ebenso reagiert hätten wie auf Salvarsan. Aber das beweist ja nur de ` 
Überlegenheit des Salvarsan; denn wie F. Pinkus mit Recht betont, 
können wir nicht bei allen Patienten Kalomelinjektionen vornehmen 
oder gar als chronisch intermittierende Behandlung anwenden. 

Die meisten Autoren führen als Beweis für die Überlegenheit der 
Salvarsanbehandlung die maligne Syphilis ins Feld. Scheinbar mit 
Recht; denn bei diesen Formen von Syphilis leistet das Ehrlich’sche 
Mittel in der Tat unvergleichlich mehr als Quecksilber und Jod. Aber 
es sei daran erinnert, dai auch das Atoxyl bei diesen Fällen auf- 
fallende Besserungen und Heilungen erzielte, trotzdem dieses Mittel 
bei den gewöhnlichen Formen von primärer und sekundärer Syphilis 
nur eine ungenügende symptomatische Wirkung hatte. Ich meine, die 
so wesentliche und sinnfällige Überlegenheit des Salvarsan bei 
maligner Lues beweist nicht ohne weiteres ein ähnliches Verhältnis 
für alle übrigen Syphilisfälle. Vielmehr kann darüber nur eine längere 
klinische Beobachtung einer großen Anzahl syphilitisch Infizierter ent- 
scheiden. 

Die ersten Heilversuche mit Salvarsan sind bei der experimentellen 
Syphilis des Kaninchens gemacht worden. Bei Tieren mit großen, 
spirochätenreichen Primäraffekten genügte eine einmalige intravenöse 
Injektion von 0,01—0,015 Salvarsan pro Kilogramm Körpergewicht, 
um eine dauernde Heilung zu erzielen. Im Tierexperiment hat sich 
also Ehrlich’s Ideal einer Therapia magna sterilisans erfüllt. Dabei 
dart man aber nicht übersehen, daß die Kaninchensyphilis zwar ätio- 
logisch mit der Syphilis des Menschen identisch ist, sich aber klinisch 
sehr wesentlich von ihr unterscheidet. Denn beim Kaninchen bleibt 
die Krankheit im wesentlichen lokalisiert, neigt zu spontaner Ab- 
heilung und macht nur selten Rezidive. Demgegenüber ist die mensch- 
liche Syphilis stets eine Allgemeinerkrankung, die auch nach spon- 
taner Abheilung der Erscheinungen fast ausnahmslos Rückfälle macht, 
immer von sehr langer, ja fast unbegrenzter Dauer und zu Nachkrank- 
heiten geneigt ist. 

Die bisherige Behandlung der Syphilis mit Queksilber und Jod ist 
im allgemeinen nicht imstande, die Generalisierung der Krankheits- 
erreger aufzuhalten, den chronisch rezidivierenden Charakter des 
Leidens zu brechen und vor Nachkrankheiten zu schützen. Leistet 
nun das Salvarsan, das ja rein symptomatisch betrachtet die Wirkung 
einer energischen Quecksilberkur im allgemeinen erreicht, oft Ober, ` 
trifft und in vereinzelten Fällen in den Schatten stellt, in dieser Hin- 
sicht mehr? Ist die Salvarsanbehandlung wirklich eine Therapia 
magna sterilisans? oder ist sie wenigstens häufiger imstande, die 
Generalisierung zu verhindern, Rezidive und Nachkrankheiten zu ver- 
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hüten? Auf alle diese Fragen ist heute noch keine definitive Antwort 
zu geben. 

' Fälle von ganz frischer Syphilis, deren Infektion nur 2—3 Wochen 
zurückliegt, sind bisher anscheinend recht selten mit Salvarsan be- 
handelt worden. Denn die einschlägige Literatur ist in dieser Hinsicht 
sehr dürftig. Für den Erfolg spricht Ausbleiben regionärer und all-. 
gemeiner Drüsenschwellung, von Haut- und Schleimhauterscheinungen, 
Negativbleiben der Seroreaktion. Natürlich ist dazu eine monatelange 
klinische und serologische Beobachtung notwendig; und selbst dann 
bleibt ja eine Dauerheilung noch zweifelhaft. Wechselmann,Neißer, 
E. Lesser, Finger u.a. haben über derartige Fälle berichtet. Aus der 
bisherigen, einschlägigen Kasuistik darf man den Schluß ziehen, daß 
die Salvarsanbehandlung ganz frischer Syphilisfälle ausgezeichnetes 
leistet. Jedenfalls muß man für diese Fälle die Möglichkeit einer er- 
folgreichen Abortivkur zugeben, einer Therapia magna sterilisans; 
und sollte deshalb in jedem Falle, in dem die Infektion so kurze Zeit 
zurückliegt eine energische Salvarsankur einleiten, also nach dem Vor- 
schlag von Alt eine intravenöse Injektion mit einer nachfolgenden 
intramuskulären kombinieren und dann die Sklerose bei geignetem 
Sitze exzidieren. 

Für eine erfolgreiche Abortivkur würden auch Fälle von Neu 
infektion kurze Zeit nach der Salvarsanbehandlung sprechen. Schreiber 
und Milian haben je einen derartigen Fall mitgeteilt. Doch glaube 
ich, daß es sich bei den Beobachtungen dieser Autoren um sogen. 
„Ihalmann’sche Primäraffekte“ gehandelt hat, die ja nur der Ausdruck 
einer unvollkommenen Abortivkur sind. 

Es ist eine der Hauptaufgaben der Zukunft, weiteres Material in 
dieser Frage zu sammeln. Denn sie ist praktisch von größter Be- 
deutung und wissenschaftlich zurzeit noch am ehesten geeignet, die 
unbedingte Überlegenheit des Salvarsan über die bisherigen Behand- 
lungsmethoden zu beweisen. 

Fälle von Sklerosen mit regionärer Drüsenschwellung ohne All- 
gemeinerscheinungen sind häufig mit Salvarsan behandelt worden. 
Es ist heute noch unmöglich zu sagen, ob wirklich ein größerer 
Prozentsatz solcher Fälle klinisch und serologisch längere Zeit symptom- 
frei bleibt; sicher ist, daß fast alle Autoren mit größerem Material in 
einer Anzahl dieser Fälle bald früher, bald später klinisch erkennbare 
Allgemeinerscheinungen auftreten sahen, trotz rascher Rückbildung der 
Sklerosen und der regionären Drüsenschwellung. Diese Beobachtungen 
scheinen mir recht wichtig; denn sie beweisen, daß die Salvarsan- 
therapie im Sinne einer Therapie magna sterilisans versagen kann, 
auch wenn die klinischen Verhältnisse dafür günstig liegen. 

Daß das Salvarsan auf die Mehrzahl aller Fälle von sekundärer 
und tertiärer Syphilis ganz ausgezeichnet wirkt, kann heute niemand 
mehr leugnen. Immerhin ist die Zahl der sogenannten Versager, d.h. 
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derjenigen Fälle, die ganz unbeeinflußt bleiben oder nur ungenügend 
beeinflußt werden, doch erheblich größer als man nach den ersten 
und auch vielen späteren Mitteilungen erwarten durfte. In manchen 
Fällen ist wohl die Salvarsandosis zu klein gewesen, in anderen die 
Resorption ungenügend. Für eine kleine Anzahl muß man auch die 
‚Möglichkeit arsenfester Spirochätenstämme zugeben. Denn manche 
„Versager“ blieben selbst bei einer zweiten Injektion einer größeren 
Dosis unbeeinflußt. 

Aber auch in denjenigen Fällen von sekundärer und tertiärer 
Lues, die nach Salvarsaninjektionen sich rasch und vollständig zurück- 
bilden, ist die Beurteilung des Erfolges im Sinne einer Dauerheilung 
schwierig. Freilich, tertiäre Fälle bleiben auch bei Quecksilberbehand- 
lung sehr häufig rezidivfrei, auch dann, wenn die Wassermannsche 
Reaktion positiv bleibt. Eine Dauerheilung: tertiär-syphilitischer Affek- 
tionen ist. also bei der ausgezeichneten symptomatischen Wirkung des 
Salvarsan gar nicht auffallend; wohl aber sind Rezidive in diesem 
Stadium der Krankeit besonders bemerkenswert. In fast jeder größeren 
Publikation finden sich ein oder mehrere derartige Mitteilungen. 

Der chronisch-rezidivierende Charakter der Syphilis tritt in der 
Frühperiode viel mehr hervor; und besonders sind es die ersten Exan- 
theme, die auch nach energischer Quecksilberbehandlung sehr häufig 
rezidivieren, nach Bruhns in etwa 75°. Auch das zeitliche Auf- 
treten dieser Rezidive ist ein einigermaßen regelmäßiges; gewöhnlich 
stellen sie sich nach 2—3 Monaten ein. Es ist schon heute ganz 
sicher, daß auch nach Salvarsaninjektionen in der Frühperiode Rezidive 
auftreten; fraglich erscheint noch, ob die Zahl dieser Rezidive wesent- 
lich geringer ist als bei Quecksilberbehandlung. Es ist nämlich sehr 
bemerkenswert, daß die Zahl der beobachteten Rezidive in der Früh- 
periode um so größer ist, je länger die Beobachtungsdauer gewesen. 
Manche Autoren, vor allem Wechselmann betonen die Geringfügig- 
keit der Rezidive, ihren örtlich beschränkten Charakter. Inwieweit 
die Beobachtungen dieser Autoren allgemeinere Giltigkeit haben, ist 
heute noch eine offene Frage. Von anderen ist auf den ungewöhnlich 
häufigen Sitz dieser Rezidive im Auge und an den Hirnnerven hin- 
gewiesen worden (siehe oben S. 10). 

Natürlich ist auch das Verhalten der Wassermannschen Reaktion 
unter dem Einfluß der Salvarsanbehandlung besonders eingehend studiert 
worden. Dabei haben sich eine Reihe bemerkenswerter, ja zum Teil 
sogar auffälliger Tatsachen ergeben. An erster Stelle ist zu betonen, 
daß ebenso wie bei der Quecksilberbehandlung Rückgang der klini- 
schen Erscheinungen und Negativwerden der Seroreaktion nicht gleich- 
zeitig erfolgt. Zuerst schwinden die klinischen Symptonıe, später wird 
der „Wassermann“ negativ. Nur tritt die zeitliche Differenz bei der 
Salvarsanbehandlung stärker hervor, da hier die klinischen Symptome 
im allgemeinen rascher abklingen, die Seroreaktion aber nicht früher 
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negativ wird. C. Lange berichtet über 250 Luesfälle mit positivem 
Wassermann, die Salvarsaninjektionen erhielten. Davon wurden im 
Verlauf von meist 4—5 Wochen 153 negativ. Positiv blieben 97, von 
denen 54 die Reaktion bei einer Maximalbeobachtungszeit von 3 Wochen 
in unverminderter Stärke behielten. Diese Zahlen stimmen mit den 
Erfahrungen fast aller anderen Autoren überein. Bei tertiären Affek- 
tionen, besonders bei solchen, die erst viele Jahre p. inf. zur Behand- 
lung kommen, scheint die Reaktion ebenso wie bei Quecksilberkuren 
länger und verhältnismäßig oft auch dauernd positiv zu bleiben. 
Hervorzuheben ist noch, daß, wie Lange, Neißer, Stern, Citron, 
Blaschko und viele andere festgestellt haben, in Fällen von primärer 
Syphilis die anfangs negative Reaktion vorübergehend oder auch für 
längere Zeit im Anschluß an die Salvarsaninjektion positiv werden 
kann. Analoge Erscheinungen sind auch bei Fällen mit sekundär- und 
tertiärsyphilitischen Affektionen und negativem Wassermann beobachtet 
worden; die wahrscheinlichste Erklärung für diese, zunächst recht auf- 
füllige Tatsache ist wohl die, daß durch den plötzlichen Spirochäten- 
zerfall die Entwicklung der Seroreaktion zur „positiven Phase“ be- 
schleunigt wird. 

Die außerordentliche diagnostische Bedeutung der Wassermann- 
schen Reaktion ist heute über allen Zweifel erhaben. Sie ist auch 
eine unentbehrliche Kontrolle für die Beurteilung abortiv behandelter 
Fälle, die im weiteren Verlauf klinisch symptomlos bleiben; ebenso 
für alle diejenigen Fälle, die nach Ablauf der ersten 2—3 Jahre lange 
Zeit unbehandelt und doch frei von Erscheinungen geblieben sind. 
Dagegen ist ihre Bedeutung für die Bewertung einer einmaligen’ anti- 
syphilitischen Behandlung zweifellos überschätzt worden, es sei denn, 
daß der negative Befund über eine recht lange Zeit hindurch immer 
wieder zu konstatieren ist und auch klinische Symptome ausbleiben. 
Will man aber trotzdem diese Reaktion für die Beurteilung jeder 
einzelnen Kur mit heranziehen, so ergibt sich für die Salvarsanbehand- 
lung zum mindesten keine Überlegenheit gegenüber einer energischen 
Quecksilberkur. 

Eine ungeheure Arbeit ist schon heute geleistet worden, um die 
Bedeutung des Salvarsans für die Behandlung der Syphilis festzustellen. 
Sicherlich sind wir aber noch kaum über das allererste Versuchs- 
stadium hinausgekommen. Und trotzdem haben sich schon heute viele 
Hoffnungen als trügerisch erwiesen, die man vom experimentell- 
wissenschaftlichen Standpunkt gewiß auf Ehrlichs geniale Erfindung 
setzen durfte, die aber auch von vielen klinisch erfahrenen Beohbachtern 
in einem weitgehenden und oft ganz unbegreiflichen Optimismus ge- 
nährt wurden. E 

Fest steht heute 1. daß eine einmalige intramuskuläre, wohl auch 
subkutane, vielleicht auch eine wiederholte intravenöse, sicher eine 
kombinierte intravenös-intramuskulärc Injektion einer größeren Salvarsan- 
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menge (0,5—0,6) bei Fällen maligner Syphilis hervorragende sympto- 
matische Heilerfolge, oft von sehr langer Dauer erzielt und dadurch 
nicht selten direkt lebensrettend wirkt. 

2. Daß diese Salvarsanbehandlung auch bei allen übrigen Syphilis- 
fällen mit relativ seltenen Ausnahmen den Wert einer besonders 
energischen Quecksilberkur (Kalomelinjektionen) erreicht. 

3. Daß bei jungen Primäraffektionen namentlich bei kombiniert 
intravenös-intramuskulärer Behandlung vielleicht eine Dauerheilung, 
eine Therapia magna sterilisans, zu erreichen ist, sicher aber die 
meisten dieser Fälle lange Zeit klinisch und serologisch symptomfrei 
bleiben. 

4. Daß bei Fällen jeder Krankheitsperiode, in denen das Queck- 
silber überhaupt nicht oder schlecht vertragen wird, oder in denen trotz 
wiederholter Quecksilberkuren immer neue Rezidive auftreten, fast 
ausnahmslos ausgezeichnete Erfolge erreicht werden, wohl keine 
Dauerheilungen, aber oft Heilungen von langer Dauer. 

5. Daß das Salvarsan in allen Fällen mit Ausnahme der intravenösen 
Applikation örtlich mehr oder minder schwere Gewebsschädigungen 
bedingt und allgemein mit Einschluß der intravenösen Infusion zahl- 
reiche Nebenwirkungen hervorruft, die allerdings in ihrer Intensität 
und Dauer im einzelnen Fall außerordentlich verschieden sein können. 
Nebenwirkungen ernster Natur sind bisher bei einmaliger oder nur 
einmal wiederholter Injektion nur äußerst selten festgestellt worden 
und zudem in einigen dieser seltenen Fälle auf technische, also ver- 
meidbare Fehler zurückzuführen. 

6. Daß an der chronisch-intermittierenden Behandlung der Syphilis 
nach wie vor im allgemeinen festzuhalten ist und alle sich daraus er- 
gebenden Konsequenzen (Übertragbarkeit, Erteilung des Ehekonsenses 
usw.) in jedem einzelnen Falle berücksichtigt werden müssen. 

7. Daß fast alle bisherigen Erfahrungen (Indikationen wie Kontra- 
indikationen) im wesentlichen sich auf eine einmalige Salvarsaninjektion 
stützen und wir über die Wirkung wie über die Nebenwirkungen 
einer etwaigen chronisch intermittierenden Salvarsanbehandlung noch 
so gut wie nichts wissen. 
| 8. Daß weder eine Salvarsaninjektion noch eine Salvarsaninfusion 
eine gleichzeitige oder nachfolgende Quecksilber- oder Jodkur aus- 
schließt, vielmehr die eigenartigen Wirkungen dieser drei Heilmittel 
sich in glücklicher Weise kombinieren lassen, 
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Kasuistische Beiträge zur Venenthrombose, 
mut besonderer Berücksichtigung älterer und neuerer 
Theorien der Thrombose.”? 


Von 


Dr. Emil Schepelmann, 


Assistenzarzt der Klinik. 


Im Sommer 1910 konnte ich im Halleschen Ärzteverein einen Patienten 
demonstrieren, der an einer Venenthrombose eigenartiger Ätiologie litt. 

Es handelte sich um den 22jährigen stud. agr. Fritz H.-K., der am 
2. Juli 1910 Prof. Wullsteins Klinik aufsuchte, da er seit 5 Tagen eine 
allmählich zunehmende, schmerzhafte Anschwellung seines linken Armes 
bemerkt hatte; er glaubte anfangs, es sei vielleicht die Folge eines 
Insektenstiches, obgleich weder er noch der konsultierte Arzt den Ein- 
stich objektiv nachweisen konnten. Als nach den verordneten feuchten 
Umschlägen keine wesentliche Besserung eintrat, suchte er hiesige Klinik 
auf; die erste Untersuchung ergab eine äußerst hochgradige Schwellung. 
des ganzen linken Armes, vom Handgelenk aufwärts bis zur Achselhöhle 
und Schulter, und zwar nahm die Schwellung nach oben an Intensität 
zu und griff auch auf die linke Brustseite über; im Gebiet des Odems 
war die Haut prall gespannt, glänzend, blaß, von zahlreichen erweiterten 
Venen durchzogen; ebenso traten die linksseitigen Halsvenen, speziell die 
Jugularis anterior und externa, strotzend gefüllt hervor. In der linken 
Achselhöhle war die Haut leicht gerötet, in der Tiefe fühlte man einen 
dicken, auf Druck empfindlichen Strang. Nirgends waren auch nur die 
geringsten Spuren einer stumpfen oder spitzen Verletzung, einer noch so 
leichten örtlichen Entzündung oder rote Iymphangitische Streifen sichtbar. 
Die Körpertemperatur betrug 38,2%, doch war Patient bis jetzt noch 
umhergegangen. Die Hautempfindlichkeit am Arm war objektiv ziemlich 
normal, nur klagte Patient über ein spannendes, etwas taubes Gefühl im 
ödematösen Gebiet. | 

Es lag natürlich nahe, an Lymphangitis zu denken; da sich aber 
keine Ursache dafür finden ließ, wurde eine entzündliche Thrombose oder 


1) Nach einem im Verein der Ärzte zu Halle a. S. gehaltenen Vortrage. 
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ein myelogenes Sarkom, das ja gleichfalls zu Blutstauungen und Ödem 
Veranlassung gibt, in Erwägung gezogen und eine genauere Anamnese 
zur Klärung der Situation erhoben: Patient will mit 6 Jahren an Diphtherie 
gelitten haben und wurde damals, wie an der strahligen breiten Narbe 
oberhalb des Jugulum zu sehen, tracheotomiert; mit 10 Jahren erkrankte 
er an Gelenkrheumatismus, der sich vor 6—7 Jahren nochmals in Form 
eines leichten Anfalles von 14tägiger Dauer wiederholte. Vor 2 Jahren 
trat plötzlich heftiger Schmerz im linken Ohr auf, der erst zurückging, 
als sich größere Eitermengen entleerten; nach 1—2 Wochen soll dieser 
Ohrfurunkel ausgeheilt gewesen sein. Obwohl der Patient von den er- 
wähnten Krankheiten keinerlei nachteilige Folgen zurückbehalten haben 
will, vielmehr sich wohl und kräftig fühlt, Sport treibt usw., wurde er 
vom Militärdienst wegen leichten Herzfehlers 1 Jahr zurückgestellt. Be- 
sonders eingehend erkundigte ich mich nach den gesundheitlichen Ver- 
hältnissen der letzten Wochen und Monate. Er gab mit Bestimmtheit 
an, daß er keinerlei Infektionskrankheiten (keine Angina, keine Geschlechts- 
krankheit) durchgemacht, kein Trauma, weder ein stumpfes noch ein 
spitzes erlitten, keine Rhagaden an den Fingern gehabt habe. Daß die 
Erkrankung durch einen Insektenstich erzeugt sei, habe er nur mangels 
anderer Erklärung angenommen, wisse sich jedoch positiv darauf nicht 
zu erinnern. Allenfalls könnte als traumatisches Moment der Umstand in 
Erwägung gezogen werden, daß Patient in letzter Zeit oft ein sehr wildes 
Pferd ritt, wobei er den linken Arm beim Anziehen der Zügel recht an- 
gestrengt habe. 

Nach dem Ergebnis der Anamnese und der objektiven Untersuchung, 
der Thermometrie!), kam eine Lymphangitis doch in erster Linie in Frage. 
Noch am selben Tage wurde daher die linke Achselhöhle unter aseptischen 
Kautelen (in Anbetracht der Unsicherheit der Diagnose) in Narkose freigelegt; 
es fand sich jedoch nichts von Lymphadenitis oder Lymphangitis, vielmehr 
ein fast daumendicker, vom Sulcus bicipitalis medialis durch die Achsel- 
höhle nach der Mohrenheimschen Grube ziehender Strang, der sich als 
thrombosierte Venae brachiales, axillaris und subclavia erwies. Stellen- 
weise war die Wand des Stranges seidenpapierartig dünn, so daß der 
Inhalt bläulich durchschimmerte. An einer Stelle wurde, um sich von 
der Beschaffenheit des Thrombus zu vergewissern, mit geschlossener 
Pinzette eine feine Offnung in die Wand gelegt, worauf ein völlig asep- 
tischer, noch nicht organisierter Thrombus vorquoll. Eine Ausräumung 
wurde nicht vorgenommen, es hätte hier ja auch eine Unterbindung der 
V. subclavia vorausgeschickt werden müssen. Fascie und Haut wurden 
primär durch Naht geschlossen und Patient — der bis zum Tage der 
Aufnahme in die Klinik noch umhergegangen, anfangs auch noch Kollegs 
besucht hatte — er ist Student — mit suspendiertem Arm im Bett ge- 
halten. 

Hinsichtlich des übrigen Körperzustandes, wie er sich zu Anfang 
darbot, habe ich noch folgendes zu bemerken: Der 22jährige H.-K. ist 
ein großer Mann von kräftigem Knochenbau und entsprechend guter 
Muskulatur. Am Nervensystem lassen sich keine krankhaften Verände- 
rungen erkennen. Haut und Schleimhäute sind etwas blaß; die Zunge 
ist nicht belegt; die Körpertemperatur, die am Tage der Operation von 
38,2% auf 37,9% herabging, blieb vom nächsten Tage ab dauernd normal. 
Der Puls ist regelmäßig, schr langsam (48—50 Schläge pro Minute), von 








1) Auch Thrombosen können — zumal im Initialstadium — mit Temperaturen bis 
zu 40° einhergehen, besonders bei Chlorose, und zwar ohne daß deutliche Erscheinungen 
einer Entzündung, einer Ansiedlung von Mikroorganismen im Blutpfropf bestehen. 
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guter Füllung und Spannung. Die tiefe‘ Herzdämpfung erreicht im 5. 
Interkostalraum fast die linke Mamillarlinie, wo man auch den stark 
hebenden Spitzenstoß sieht und fühlt; die oberflächliche Dämpfung ist 
um 1—2 Querfinger verbreitert; abgesehen von einem leisen systolischen 
Geräusch, das man anfangs deutlich, später weniger deutlich über der 
Spitze hörte, sind die Herztöne rein; der 2. Pulmonalton ist ein wenig 
laut. Über dem ganzen linken Herzen sieht man oberhalb des Spitzen- 
stoßes systolische Einziehungen. Die Blutuntersuchung ergab ziemlich 
normalen Befund: 85°, Hämoglobin, 4,8 Millionen rote, Bil: Tausend 
weiße Blutkörperchen. Lungen und Bauchorgane bieten keine Besonder- 
heiten; der Urin ist klar, frei von Zucker und Eiweiß. Es besteht weder 
Husten noch Auswurf. | 

Die Wirbelsäule ist gerade, biegsam, nirgends klopfempfindlich. Ab- 
gesehen von dem Ödematösen linken Arm sind alle anderen Gliedmaßen 
aktiv und passiv ausgiebig beweglich; es finden sich keine Drüsen- 
schwellungen, keine Krampfadern. Röntgenphotogramme der Brust und 
des linken Armes ergaben -- von der auch hier sichtbaren Herzverbrei- 
terung abgesehen — regelrechten Befund. Die Hörschärfe ist beiderseits 
normal, ebenso das otoskopische Bild; nur erkennt man auf der Vorder- 
wand des linken äußeren Gehörganges noch eine leichte periostale Ver- 
dickung als Rest des Furunkels. 

Nachdem 14 Tage post operationem die Nähte mit größter Vorsicht 
entfernt waren, sollte nach weiteren 8 Tagen der Suspensionsverband in 
Fortfall kommen; kurz zuvor trat eines Abends plötzlich 10 Minuten lang 
dauerndes Herzklopfen, Angst, Unrulie, Beklemmung ein, die auf das Los- 
reißen eines Thrombusstückes hindeuteten; infolgedessen blieh der Verband 
noch weitere 2 Wochen liegen, und nun erst wurde mit vorsichtiger 
Massage, aktiven und passiven Bewegungen des durch lange Fixation 
versteiften Armes im Bett, später auch außer Bett begonnen; selbstver- 
ständlich wurden Sulcus bicipitalis medialis und Achselhöhle nicht massiert; 
auch wurde keine Heißluftbehandlung, die wir sonst bei Gelenkverstei- 
fungen mit Vorliebe anwenden, eingeleitet, da sie venöse Stauungen und 
Odem erfahrungsgemäß erhöht. | 

Bei der Entlassung bestand nur noch eine ganz geringe Schwellung 
im oberen Drittel des Oberarms, dessen Venen in großer Anzahl deutlich 
hervortreten; auch die Brust- und Halsvenen sind noch ein wenig er- 
weitert. Das Gewebe unter der 12 cm langen ÖOperationsnarbe in der 
Achselhöhle ist noch kallös verdickt, indolent; in der Tiefe scheint sich 
die thrombosierte Vena axillaris als undeutlicher Strang zu repräsentieren. 
Die Herzaktion ist ruhiger; das Geräusch an der Spitze ist verschwunden, 
nur ist der erste Mitralton etwas unrein; Der Spitzenstoß liegt knapp 
1 Querfinger innerhalb der Mamillarlinie, ist weniger stark hebend; die 
systolischen Einziehungen sind nicht mehr zu erkennen; der Puls ist auf 
60, manchmal auch auf 70 gestiegen. Die Beweglichkeit des linken 
Armes ist nur noch wenig beschränkt. 

Nochmals kurz zusammengefaßt, handelt es sich um einen kräftigen 
jungen Mann, der früher an Diphtherie, Gelenkrheumatismus und Ohr- 
furunkel litt und der vom Militär wegen leichten Herzfehlers 1 Jahr 
zurückgestellt wurde. In den letzten 2 Jahren will er stets gesund und 
rüstig gewesen sein, bis Ende Mai plötzlich, ohne daß sich ein bestimmter 
Grund dafür angeben ließe, eine durch Autopsia in vivo sichergestellte 
Thrombose der linken Venae subclavia, axillaris, brachiales eintrat. Die 
körperliche Untersuchung ergab als einzige pathologische Veränderung 
eine geringe Herzverbreiterung nach links und rechts, anfangs ein 
systolisches Geräusch über der Spitze, das aber in den letzten Tagen 


3* 
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nicht mehr hörbar war, und eine Bradycardie von 48—56 Schlägen, 
die jetzt gleichfalls zurückgetreten ist. Das Odem des Armes ist heute 
fast verschwunden, nachdem die V. cephalica, transversa scapulae, trans- 
versa colli, jugularis externa und anterior (zur Jugularis interna und 
Anonyma), die oberflächlichen Thoraxvenen den Kollateralkreislauf über- 
nommen haben. 8 

Ehe ich auf die Atiologie dieses Falles näher eingehe, möchte ich 
an der Hand der Literatur das Wesen der Thrombose und die äußeren 
Bedingungen, welche zu ihrem Eintritt erforderlich sind, erörtern. Venen- 
thrombosen sind bedeutend häufiger als Arterienthrombosen; die reich- 
licheren Kollateralbahnen der Venen lassen aber oftmals jede Störung 
ausbleiben, während man in anderen Fällen überrascht ist, wie bald 
anfangs ganz bedrohlich erscheinende Zustände nach kurzer Zeit, ohne 
wesentlich nachteilige Folgen zu hinterlassen, verschwinden. Kommen 
doch selbst Thrombosen der größten Venen ohne dauernde schwere 
Schädigung vor, während Verstopfungen der analogen arteriellen Gefäße 
den Verlust des betreffenden Gliedes oder gar den Tod nach sich ziehen. 
Der Grund für die häufigeren Thrombosen in den Venen ist u. a. in 
ihrer leichten Vulnerabilität und der geringeren Strömungsgeschwindigkeit 
. des Blutes in ihnen zu suchen. Letztere allein darf man jedoch nicht 
für die Thrombose verantwortlich machen, wie einst Virchow (1854), 
als er in rein mechanischer Auffassung des Vorganges bekanntlich die 
5 Kategorien der Kompressions-, Dilatations-, marantischen, 
traumatischen und Alterationsthrombosen unterschied. Während 
die erstgenannten Formen lediglich mechanischen Vorgängen, eben der 
Blutstockung (z. B. bei absoluter Verminderung der Herzkraft, bei Ma- 
rasmus usw.) ihre Entstehung verdanken, sollen die letzteren auf ver- 
änderter Molekularattraktion zwischen Blut und Getäßwand beruhen, wie 
sie nach Absterben der Gefäßwand, bei Entzündungen, Verkalkungen, 
Verfettungen derselben zustande komme. Zu den chemisch-physikalischen 
Ursachen rechnet Virchow auch die direkte Sauerstoffeinwirkung bei der 
hämorrhagischen Thrombose nach Kontinuitätstrennung der Getäßwand. 

Gegen die Virchowsche Lehre, welche also das mechanische 
Prinzip der Stromverlangsamung bei weitem in den Vordergrund 
rückte, erwachten verschiedene Bedenken. War es doch nicht unbekannt, 
daß in unterbundenen Gefäßen sich oft gar kein Pfropf einstellte, oder 
wenn er auftrat, nicht bis zum nächsten stromfreien Kollateralast um sich 
griff, sondern manchmal schon in beträchtlicher Entfernung hiervon auf- 
hörte, während der Rest des stagnierenden Blutes in flüssiger Form ver- 
harrte. Bei allgemeiner, selbst hochgradiger Stauung infolge Herzfehlers, 
Stauung im Pfortadergebiet bei cirrhotischer Erkrankung des Leber- 
parenchyms, in kindskopfgroßen Aneurysmen, bei vielen der monströsen 
Varikositäten fehlt oft jede Spur einer Gerinnung. Die marantische 
Thrombose befällt manchmal nur eine Extremität, während die Strom- 
verlangsamung infolge Herzschwäche sich doch für beide Extremitäten 
in gleichem Maße geltend machen müßte. Der Sinus longitudinalis superior, 
die Prädilektionsstelle der marantischen Thrombose bei Kindern, enthält 
bei Erwachsenen selbst dann noch flüssiges Blut und zeigt keine Spur 
eines thrombotischen Niederschlages in oder zwischen den pathologischen 
Vorsprüngen, wenn er durch zahlreiche, von außen her eingedrungene 
Pacchionische Granulationen fast verlegt ist. 

Daher sprach Brücke (1857) die Gefäßläsion als ursächliches 
Moment an, ebenso Cohnheim (1882) die Endothelveränderung, den 
Endotheldefekt. P. Baumgarten (1878) gelang der experimentelle 
Nachweis des belebenden Einflusses der intakten Gefäßwand, der Nach- 
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weis, daß die in einem doppelt ligierten Gefäßabschnitt befindliche Blut- 
säule (bei Ausführung der Operation unter aseptischen Kautelen) außer- 
ordentlich lange flüssig bleibt, ja überhaupt nicht gerinnt, vielmehr all- 
mählich resorbiert wird. Die 'Ruhigstellung des Blutes an und für sich 
ist also weder direkt noch indirekt (im Brückeschen Sinne) Ursache der 
Gerinnung; letztere würde in doppelt unterbundenen Gefäßstrecken 
nur dann zu erwarten sein, wenn die doppelte Ligierung ein Absterben 
oder doch eine erhebliche Herabsetzung der Vitalität des interponierten 
Gefäßabschnittes — wie es Brücke in der Tat auch annahm — zur Folge 
hätte. Bei schonender Unterbindung und aseptischem Wundverlauf ist 
dies durchaus nicht der Fall, die Gefäßwand, in der das Blut auf doppelte 
Ligatur still steht, bewahrt vielmehr (abgesehen von den Stellen, wo der 
Ligaturknoten schnürt, wo sich aber auch kein Blut befindet) ihr volles 
Leben, wie aus den bis nahe zum Ligaturknoten heranreichenden Karyo- 
mitosen der zelligen Elemente hervorgeht. Warum das Blut durch 
die lebende Gefäßwand flüssig erhalten wird, ist nicht sicher 
bekannt; Baumgarten glaubt, dafs die Blutkörperchen vor dem jähen 
Zerfall bewahrt werden, welcher notwendig ist, um die fibrinoplastische 
Substanz und das Fibrinferment frei zu machen. 

Auch durch Einwirkung auf das Blut selbst kann Gerinnung erzeugt 
werden, z. B. durch Einspritzen von Stoffen, welche Träger oder 
Erzeuger des Fibrinfermentes sind. So konnte Naunyn durch Injektion 
von lackfarbenem Blut oder durch Ather im Gefäßsystem bei freier 
Zirkulation ausgedehnte, typische rote Gerinnung hervorrufen, Armin 
Köhler (1877) und Edelberg durch Einspritzen von defibriniertem 
Blut (das nach Alexander Schmidt sehr fermentreich sein soll) oder 
von konzentrierten Lösungen von reinem Fibrinferment. Köhler ging 


dabei von dem Gedanken aus, daf — wenn die Blutgerinnung an die 
freie Wirkung des Fibrinfermentes auf die Fibringeneratoren gebunden 
sei — nicht bloß die Stase und die durch Fremdkörper gesetzte Blut- 


und Gefäßalteration zur Blutgerinnung innerhalb der Getäße führt, viel- 
mehr auch die direkte Infusion der Fermentlösungen in die Gefäße und 
krankhafte Zustände, welche zur Bildung größerer Mengen Fermentes im 
Körper Veranlassung geben. 

v. Recklinghausen (1883) bezweifelt die Resultate der Baum- 
gartenschen Experimente und stellt das Bild der Stagnationsthrom- 
bose auf, ohne allerdings den Einfluß von Wandveränderungen zu leugnen. 
Daß jedoch schon die kleinsten Rauhigkeiten ein Haften des Blutes und 
somit Gerinnung bewirkten, bekämpft er mit Recht und weist darauf hin, 
daß unter Umständen die Veränderungen der Gefäßwände ganz groß- 
artige, ja letztere sogar in großem Maßstabe zerstört und alteriert sein 
können. ohne daß sich Thromben bilden. „Auf den atheromatösen 
Ulzerationen der Aorta, auf ihren abgclösten Rändern, auf den Kalkplatten 
der Arterienwandung, selbst wenn sie durch die atheromatöse Erweichung 
des einbettenden Gewebes fast ganz freigelegt sind, vermissen wir gewifs 
in der Mehrzahl der Fälle die Thrombose vollständig; selbst in. wahren 
Aneurysmen, deren Innenfläche auch wohl jedesmal uneben, höckerig, 
nicht selten mit Ulzerationen besetzt ist, fehlen die Gerinnungen lange Zeit 
gänzlich.“ Solche rauhen Stellen begünstigen wohl die Thrombose, reichen 
aber niemals aus, um sie selbst zu erzeugen, solange die Blutströmung 
energisch ist, solange namentlich Hervorragungen die Strömung nicht 
alterieren. 

Auch die Dilatationsthromben in den Erweiterungen des Gefäfßs- 
systems treten so inkonstant auf, daß v. Recklinghausen sich zu der 
Annahme einer Konkurrenz mehrerer Bedingungen gezwungen sieht. 
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Bei der marantischen Thrombose müssen zu der Herzschwäche und 
der Blutveränderung noch eine plötzliche Dilatation der Blutbahn, eventuell 
Wirbelbildungen in der Wandschicht des Stromkreises, hinzukommen. 


v. Recklinghausen stellt also das Moment der Alteration der 
Strömung in den Vordergrund seiner Lehre, betont allerdings aus- 
drücklich das Interkurrieren verschiedener Faktoren; im teilweisen Gegen- 
satz hierzu, ganz besonders aber zur Virchowschen Theorie hält Zahn 
(1875) die Blutströmung für eine conditio sine qua non bei der Throm- 
bose. Durch seine Experimente an Fröschen zeigt er, daß Zerrung, 
Quetschung, chemische, thermische und faradische Reizung einer Arterie 
oder Vene an der betreffenden Stelle eine Anhäufung weißer Blut- 
körperchen bewirkt, die bei genügend starkem Reiz zur Bildung eines 
aus weißen Blutkörperchen zusammengesetzten partiell oder total ob- 
turierenden Pfropfes, des sog. Weißen Thrombus führt. Mit Nachdruck 
betont er den Virchow nicht bekannten Unterschied zwischen Throm- 
bose und einfacher Gerinnung. An Stich- und Schnittwunden z. B. ist 
es (wie auch Experimente an Warmblütern ergaben) nicht die extra- 
vaskuläre Gerinnung des Blutes, sondern die Ansammlung weißer Blut- 
. körperchen an der Öffnung, welche den Verschluß des eröffneten Gefäßes 
veranlassen. Bei Einführung von Fremdkörpern bildeten sich nur an 
rauhen Oberflächen weie Thromben, nicht aber an völlig glatten; 
darum wird auch das Kreisen von Luftblasen in den Gefäßen ohne 
Gerinnselbildung ertragen, ja Trendelenburg (1902) und Riethus (1903) 
beobachteten je einen Fall von Schußverletzung des Herzens mit Ein- 
heilung des Projektils (also gewiß ohne Thrombenbildung). Gegenüber der 
Beschaffenheit der Oberfläche tritt die Stromverlangsamung als ätiologisches 
Moment in den Hintergrund (Z. nimmt hier also den diametral entgegen- 
gesetzten Standpunkt ein zur Theorie v. Recklinghausens); die Strom- 
verlangsamung kann für sich allein weder die weißen Thromben noch 
die gewöhnliche Gerinnung (rote Thromben) bei Kalt- und Warmblütern 
hervorrufen, ja absolute Stase macht die Bildung weißer Thromben, die 
Abscheidung weißer Blutkörperchen aus dem strömenden Blute, über- 
haupt unmöglich, während ihr allerdings die roten Thromben, das Resultat 
einer Koagulation des Gesamtbhlutes, mit ihre Entstehung verdanken. 


Es reicht also, um nochmals zu wiederholen, nach Zahn die Ver- 
langsamung des Stromes nicht aus, sondern es muß als wesentlichstes 
Moment die rauhe Oberfläche, insbesondere die Rauhigkeit der Intima 
hinzukommen, um den weißen Blutkörpern Gelegenheit zu geben, an der 
Wand haften zu bleiben und zu obturierenden Pfröpfen zu verschmelzen. 
Die sog. marantische Thrombose Virchows soll nicht allein auf der Retar- 
dation der Blutströmung beruhen, sondern zugleich auch auf Integritäts- 
störungen der Veneninnenfläche, wie sie durch Verfettungen und Des- 
quamationen des Endothels gegeben sind. 

Eine ähnliche Auffassung von der Bedeutung der weißen Blutkörper- 
chen sowohl wie des Zustandes der Gefäßwand für den Eintritt von 
Thrombosen und Gerinnungen!) hatte auch z. T. Alexander Schmidt 





1) Den von Zahn betonten Unterschied in der Bildung und dem Ansehen des 
weißen und roten Thrombus hält Schmidt für unwesentlich. Die Prozesse, welche zur 
Bildung eines weißen oder roten Thrombus führen, sind danach prinzipiell völlig gleich- 
zusetzende Vorgänge, und man kann nur darin eine Verschiedenheit beider sehen, daß 
cben der weiße Thrombus einen intensiveren Grad der Blutgerinnung repräsentiert und 
dichteren Faserstoff besitzt als ein gewöhnliches Blutgerinnsel, ganz entsprechend der 
größeren Quantität von Leukozyten, die an ein und derselben Stelle gleichzeitig der 
regressiven Metamorphose unterliegen. 
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(1876); im zirkulierenden Blute soll nach ihm eine Fermentbildung aus 
den Leukozyten überhaupt nicht stattfinden, oder wenigstens soll es durch 
den beständigen Verkehr des Blutes mit der lebenden und intakten Intima 
zerstört und unwirksam gemacht werden. Bei Berührung mit Fremd- 
körpern (resp. erkrankten Intimastellen) tritt Plasmolyse mit starker 
Fermententwicklung ein, und besonders bei der extravaskulären Gerin- 
nung tragen die jäh zugrunde gegangenen weißen Blutkörperchen durch 
Abgabe der fibrinoplastischen Substanz und Bildung des Fibrinfermentes 
zur Fibrinbildung bei. | 

Wenn Zahn eine absolute Scheidung zwischen der Entstehung des 
weißen Thrombus (wie er sich an’ der verletzten Gefäßwand oder an 
rauhen Fremdkörpern bildet) und der des roten Thrombus — der ein- 
fachen Gerinnung — fordert, so versucht Weigert (1886) die Kluft 
zwischen beiden zu überbrücken. Er nimmt — wie Schmidt — an, 
daß jegliche Fibrinbildung aus dem Material nekrotisch untergehender, 
von fibrinogenhaltiger Flüssigkeit umspülter Zelleiber stamme, die Blut- 
gerinnung also aus den Leibern der im fibrinogenhaltigen 
Blutplasma absterbenden Leukozyten. Bei den weißen Thromben 
nun wandelt sich die farblose Blutzelle unter Erhaltung ihrer Form in 
toto zu einer kernlosen Scholle um, die anfangs eine mattglänzende 
homogene, später eine körnig zerfallende, dem sog. „körnigen Fibrin“ 
gleichende Masse bildet. Bei der gewöhnlichen Blutgerinnung jedoch 
löst sich der Leib der absterbenden weißen Blutkörperchen auf und 
„kristallisiert“ unter dem bekannten Bilde des netzförmigen Fibrins wieder 
heraus. Diese letzte Anschauung hat wenig Anklang gefunden und wurde 
später auch von Weigert selbt nur mit Vorsicht ausgesprochen. In 
neuerer Zeit bewies Loeb (1906) auf biologischem Wege die Verschieden- 
heit von Thrombose und Gerinnung bei Wirbeltieren und Wirbellosen; 
. die Thrombose kommt nach ihm zustande durch Agglutinieren zelliger 
Elemente, die sich an die verletzte Gefäßwand anlagern und. tritt auch 
ein, wenn durch Hirudin die Gerinnbarkeit des Blutes aufgehoben wird. 
Koagulation, Fibrinbildung ist nach ihm also weder eine not- 
wendige Grundlage, noch eine unentbehrliche Teilerscheinung 
der Thrombose. 

Einen ganz neuen Gedanken in die Thrombosenfrage bringen Biz- 
zozero (1882) und Hayem (1883); die von ihnen entdeckten Blut- 
plättchen oder Hämatoblasten sollen an jedem intravaskulären 
Fremdkörper, jeder lädierten Gefäßwand haften bleiben, den primären 
Wundverschluß vermitteln und den weißen Thrombus zusammensetzen. 
Bei der Blutgerinnung verändern sie sich rasch, bilden den Faserstoff, 
das Fibrinferment, und schlagen das Fibrin auf sich nieder, das radien- 
förmig in feinen Fäserchen von ihnen ausstrahlt. Ob sie selbständige 
Formelemente des Blutes sind, kernhaltige Zellen (Deetjen) oder nur 
Zerfallsprodukte verschiedener Herkunft, z. B. entstanden durch Ab- 
schwemmung von den roten Blutkörperchen (Arnold, Schwalbe), ist 
auch heute noch unentschieden. Die Beweise für die Zellnatur sind aber 
unsicher, und die Ansicht ist wahrscheinlicher, daß sie Zerfallsprodukte 
darstellen; jedoch bilden sie sich nicht erst bei der Thrombose, sondern 
setzen sich aus dem strömenden Blute ab. 

Der Gedanke an die Beteiligung der roten Blutkörperchen bei der 
Thrombose war schon längst verlassen, als er von Krönig (1889) noch- 
mals wieder aufgefrischt wurde. Gleichwie Klebs stellt er in Abrede, 
daß weiße Blutkörperchen das Substrat der verschiedenen „hyalinen Ge- 
rinnungen“ bilden und versucht an der Hand geeigneter Präparate die 
Entstehung der „Gerinnungen“ auch aus roten Blutkörperchen, welche 
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dabei ihren Farbstoff verlieren, zu beweisen. Das Hyalin sei sicher kein 
einheitlicher Körper, komme vielmehr in verschiedenen Formen vor, was 
aus chemischen und tinktoriellen Differenzen hervorgehe. Dem gegen- 
über weist Eberth (1888) darauf hin, daß bei sorgfältiger Untersuchung 
die Untermischung des bandartigen Fibrins mit Blutplättchen sichtbar 
wurde. 

Soweit die bisher angeführten Autoren, in ihren Ansichten auch 
differieren mögen, in einem Punkte herrscht Übereinstimmung bei ihnen: 
daß es körperliche Elemente des Blutes sind, die die Gerinnung oder 
Thrombosen veranlassen. Im völligen Gegensatz hierzu steht Gutschy 
(1903), der als Ausgangspunkt der Thrombose unter allen Umständen die 
verletzte oder erkrankte Stelle der Gefäßwand selbst annimmt. Hier 
bilde sich sofort nach erfolgter Verletzung der Intima eine zarte, gallertige 
Fibrinausscheidung aus dem Blutplasma durch Vermittlung der gerinnungs- 
befördernden Einwirkung der abgestorbenen Gefäßwandelemente Die 
Beteiligung der körperlichen Elemente des Blutes bei der 
Bildung dieser primären, gallertartigen Fibrinausscheidung 
sei auszuschließen. Die primäre Fibrinmembran bilde sich im Ge- 
fäße sofort, bevor noch ein körperliches Element mit der betreffenden 
Stelle in Berührung gekommen ist. Für die Richtigkeit dieser Anschauung 
soll auch der Umstand sprechen, daß oft lange Zeit vergeht, bevor ein 
Leukozyt an der verletzten Stelle der Gefäßwand haften bleibt, während 
sich im weiteren Verlauf ein ganz mächtiger Leukozytenhügel bilden 
kann. Die gallertige Beschaffenheit der primären Fibrinmembran ist 
dann für die körperlichen Elemente des Blutstromes die Ursache des 
Haftenbleibens an der Gefäßwand bei der Bildung des weißen Thrombus. 

Die Gutschy’sche Anschauung berührt sich in einigen Punkten mit 


der von Zenker und Hauser (1896) vertretenen. Sie beobachteten Dei ` 


intravaskulären Gerinnungen mit starker Vergrößerung das Auftreten 
sternförmiger, in ihrem Umfange wechselnder Gebilde, die sich aus 
nadelförmigen, starren, um einen gemeinsamen Mittelpunkt radiär ange- 
ordneten Fibrinfädchen zusammensetzen. Diese Figuren lassen häufig, 
bei entsprechender Färbung, als Zentrum ein rotes Pünktchen erkennen 
und liegen teils für sich, teils im Innern der abgehobenen oder homogen 
- umgewandelten Endothelmembran, teils strahlen sie von zweifellosen 
Blutplättchenhaufen aus. Die Fibrinausscheidung erfolgt (nach Zenker) 
um fermentativ wirkende Zellteile, vielleicht besonders um nukleinhaltige, 
also um Kernteile, um die sog. Blutplättchen, aber auch innerhalb von 
Endothelzellen, deren Kern aufgelöst ist. Es wirkt also die absterbende 
Gefäßintima nicht nur gerinnungserregend, sondern es kommt in ihr 
selbst zur Fibrinbildung. Innerhalb des Gefäßsystems scheinen für die 
Gerinnungsprozesse hauptsächlich die Endothelien in Betracht zu kommen, 
während Hausers Beobachtungen über die Bedeutung der Leukozyten, 
Bindegewebszellen und Epithelien hier allein für die extravaskulären 
Vorgänge Gültigkeit haben. | 

Die radiären und strahlenförmigen Ausfällungen bilden nur die Ein- 
leitung zur Abscheidung der großen Fibrinmengen, die ohne direkte 
Beziehung zu körperlichen Elementen in der Weise, wie sie uns ge- 
wöhnlich entgegentritt, erst erfolgt, nachdem die abgestorbenen Zellen 
ihre fermentativ wirkenden Substanzen an die umgebende Flüssigkeit 
abgegeben haben. | 

Heutzutage wird fast allgemein die auf den Entdeckungen Bizzozeros 
(1882) und Hayems (1883) fußende Lehre von Eberth und Schimmel- 
busch (1888) anerkannt, welche die Scheidung zwischen Thrombose 
und einfacher Gerinnung noch stärker betonen als Zahn (1875), sich 
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also in noch größerem Gegensatz zu Weigert (1880) stellen. Sie fanden 
die Blutplättchen meist in ungeheuren Mengen im Thrombus vor, der 
manchmal ganz ausschließlich von den Plättchen erfüllt ist, sie jedenfalls 
niemals vermissen läßt; mit der eigentlichen Blutgerinnung hingegen 
sollen die Plättchen trotz der gegenteiligen Annahme Bizzozeros in 
keinem Zusammenhange stehen. Im normalen Zustande sind diese Ele- 
mente platte, farblose Scheiben von etwa ?!/; der Größe der roten Blut- 
körperchen; sie sind zahlreicher als die farblosen Zellen, außerordentlich 
hinfällig und verändern sich bei der geringsten schädlichen Beeinflussung 
schnell, wobei sie klebrig, viskös werden. Kommen sie in diesem Zu- 
stande mit einander in Berührung, so verkleben sie und bilden jene oft 
mächtigen Haufen, die uns im Thrombus entgegentreten. In gleicher 
Weise kleben sie an der verletzten Gefäßwand, an Fremdkörpern an. 
Anfänglich noch in ihrer ursprünglichen Gestalt erhalten, verschmelzen 
sie in den größeren Haufen immer mehr und mehr, so daß schließlich 
diese Plättchenballen feinkörnig bis homogen aussehen. 

Die Leukozyten, denen bisher von den meisten Autoren der Haupt- 
einfluß bei der Gerinnung zugeschrieben wurde, kommen nach Eberth 
und Schimmelbusch im Thrombus in sehr wechselnder Menge 
vor; es gibt Thromben, in denen sie fast ganz fehlen, z. B. in 
jenen Blutplättchenpfröpfen, welche die Gefäßwand verschließen, und 
damit die Blutstillung bewirken. In anderen Thromben sind sie 
reichlich, oft massenhaft, und nehmen dann mehr die peripheren als 
die zentralen Thrombuspartien ein. Endlich gibt es Pfröpfe, besonders 
arterielle, in denen die Leukozyten mehr diffus verteilt sind und somit 
den Eindruck einer Infiltration hervorrufen. Bei allen Beobachtungen 
aber, besonders am strömenden Blut des Omentum, konnten Eberth und 
Schimmelbusch sich davon überzeugen, daß die Leukozyten sich nicht 
wesentlich an dem Aufbau eines Thrombus beteiligen, sondern vielmehr 
sekundäre und akzidentelle Einschlüsse resp. Auflagerungen darstellen. 
Es gibt keinen Thrombus, der nur aus Leukozyten bestände; dasselbe 
gilt für die roten Blutkörperchen; auch sie werden — wie die weißen — 
entgegen den Anschauungen Krönigs (1889) — unter Umständen ganz 
vermißt; nur in manchen Thromben findet man sie in großen Mengen; 
sie allein können ihn jedoch nicht aufgebaut haben, da sie sehr schwer 
an einander kleben. 

Als vierten Bestandteil des Thrombus führen Eberth und Schimmel- 
busch das Fibrin an, den Faserstoff, der durch Koagulation aus den ge- 
lösten Bestandteilen des Blutes entsteht, im Gegensatz zum Blutplättchen- 
pfropf, der durch Konglutination, durch Verschmelzung eines im Blute 
vorhandenen und leicht verklebenden Zellgebildes erzeugt wird. Das 
Fibrin ist neben den Blutplättchen der wichtigste Bestandteil der Thromben, 
an deren Aufbau es sich in wesentlicher Weise beteiligt. Hinsichtlich 
der Ätiologie der Thrombose glauben die Autoren, daß die Verletzung 
der Gefäßwand durchaus nicht immer zur Thrombose führt. Ein Endo- 
theldefekt oder eine Endothelalteration allein sind noch keine direkte 
Veranlassung zur Pfropfbildung. Die Wandzerstörung ist ja eine sehr 
verschieden heftige und ausgedehnte, je nach der Intensität des Insults 
oder der Krankheit. Oft findet man große Wandstrecken vom Endothel, 
ja von der ganzen Intima entblößt und die Muscularis frei gegen das 
Lumen liegen. Gerade diese Stellen aber, bei denen es sich um glatte 
Ablösung verschiedener Schichten der Gefäßwand handelt, sind meist 
nicht der Ausgangspunkt der Thrombose: die Ränder solcher Defekte, 
die gefaltete zerstörte Intima, die Spitzen und Hervorragungen, der in das 
Lumen hängende Ätzschorf, das sind die Punkte, an denen die Thromben 
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gefunden werden. Das Mißverhältnis in der Größe des Defektes und der 


Ausdehnung der Thrombose ist daher ein ganz überraschendes, so daß 
man auf ausgedehnten sklerotischen Partien einer Gefäßwand bei Atherom 
an einzelnen Höckern nur ganz unbedeutende Pfröpfe findet, an einer 
sonst ganz gesund erscheinenden Wandpartie hingegen, an der nur an 
einer Stelle eine beschränkte Endothelablösung als dünner Streifen ins 
Lumen ragt, kompakte Thrombusballen. Nicht die Gefäßverletzung an 
sich führt also zur Thrombose, sondern es muß eine Zirkulations- 
störung mit ihr verbunden (resp. durch sie hervorgerufen) sein. 
Warum letztere von solcher Bedeutung ist, zeigen Eberth und 
Schimmelbusch an der Hand folgender Beobachtungen: Mit Aus- 
nahme der feinsten Kapillaren, deren Lumen gerade eben noch für ein 
Blutkörperchen zur Passage genügt, strömt das Blut in den Gefäßen in 
der Weise, daß die Hauptmenge der korpuskulären Bestandteile einen 
mehr axialen Fluß hat, während rund herum an den Gefäßwänden eine 
Zone Plasma bleibt. In dem Achsenstrom fließen alle roten Blutkörper- 
chen, alle Blutplättchen und die größte Zahl der Leukozyten; spärliche 
Leukozyten rollen auch wegen des geringeren spezifischen Gewichtes 
im normalen Strom in der Plasmazone langsam dahin. Diese Strom- 
anordnung ist insofern wichtig, als sie die hinfälligen Blutplättchen in 
geradlinigem Fluß in der Gefäßaxe führt und für gewöhnlich mit der 
Gefäßwand nicht in Berührung kommen läßt. Daher könnte letztere 
verändert oder abgetötet sein, ohne bei der genannten Stromanordnung 
zu einer Plättchenkonglutination zu führen, weil eben gar keine Hämato- 
blasten wegen der isolierenden Plasmazone mit der Wand in Berührung 
kommen. 

Diese Verhältnisse ändern sich aber, sowie der Strom andauernd 
verlangsamt wird, oder wenn es zur Wirbelbildung kommt. In beiden 
Fällen geben dann die Blutplättchen ihren axialen Fluß auf, gelangen an 
die Wandpartien, wo sie auf zerstörtes Gewebe treffen und agglutinieren. 
Verlangsamt sich der Strom allmählich, so treten zuerst mehr und mehr 
die spezifisch leichteren Leukozyten in die Plasmazone und häufen sich 
dort dicht hintereinander rollend an („entzündliche Randstellung“), viele 
emigrieren auch. Bei weiterer Verlangsamung erscheinen nun auch Blut- 
plättchen im Plasmastrom, und zwar um so zahlreicher, je länger die 
Verlangsamung dauert; schließlich liegen sie vielfach geschichtet der 
Wand an („Randstellung der Blutplättchen“). Bilden sich Stromwirbel 
— z. B. bei einem Vorsprung in das Lumen oder bei einer Dilatation 
desselben — so wird der Achsenstrom lokal oder auf weitere Strecken 
überhaupt ganz aufgehoben, una damit kommen dann alle Blutplättchen 
und Blutkörper mit der Wand in Berührung. Sowie nun die Plättchen 
auf nekrotische Wandpartien, auf Fremdkörper, Fibrin oder schon ab- 
gelagerte Plättchenhaufen stoßen, werden sie viskös und konglutinieren. 
Die Haufen vergrößern sich um so schneller, je mehr Elemente durch 
die Zirkulationsstörung an Ort und Stelle abgelagert werden und ver- 
stopfen zuletzt ganz oder teilweise das Lumen der Gefäße; daraus folgt 
aber andererseits, daß in der Tat der Zirkulation ein integrierender Ein- 
flu auf die Plättchenkonglutination zukommt, und daß es außer der 
viskösen Metamorphose der Plättchen noch der besonders von Zahn (1875) 
in den Vordergrund gestellten Stromverlangsamung resp. der Wirbel- 
bildung zu ihrer nötigen Anhäufung bedarf. Die Rolle der Leukozyten 
Zahns übernehmen also hier die Blutplättchen. 

Ob Erkrankungen des Blutes selbst, Veränderungen der Blutmischung 
eine Rolle bei der Thrombose spielen, wollen Eberth und Schimmel- 
busch nicht ganz von der Hand weisen. Wenn sich aber auch einmal 
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eine direkte Abhängigkeit der Thrombose von einer Bluterkrankung 
herausstellen sollte (cf. Armin Köhler 1877), den Umstand, daß erstere 
nie auf das ganze Gefäßsystem sich erstreckt, sondern lokal auftritt, wird 
man doch nur durch die örtlichen Verhältnisse im Gefäßsystem erklären 
können: durch die Zirkulationsanomalien des Blutstromes und 
durch gewisse Veränderungen der Gefäßwand. 

Wie nun die Blutströmung für das Entstehen weißer Thromben von 
Bedeutung ist, so bilden sich die roten Thromben in der Regel nur 
bei aufgehobener Zirkulation. Eine Ausnahme von dieser Regel findet 
nur insofern statt, als durch Eintritt fibrinfermenthaltiger oder fibrinferment- 
erzeugender Stoffe selbst im strömenden Blute rote Thromben zustande 
kommen. Umgekehrt ist es aber ausgeschlossen, daß sich etwa im 
ruhenden Blute einmal weiße Thromben bilden könnten. Die roten 
Thromben werden übrigens — nach Baumgarten (1886) — niemals 
durch den Stromstillstand an sich bewirkt, sondern ruhendes Blut gerinnt 
innerhalb der Gefäße des lebenden Körpers nur dann, wenn Nekrose 
oder hochgradige Alteration der betreffenden Gefäßstrecken eintritt, oder 
wenn fibrinfermenthaltige resp. -erzeugende Substanzen ins Lumen 
dringen. Bei normaler Blutströmung stellt sich trotz Nekrose 
oder hochgradiger Alteration der Gefäßwand weder echte 
Gerinnung des Blutes noch weiße Thrombose ein (Baum- 
garten); erstere wahrscheinlich deshalb nicht, weil die Berührung des 
Blutes mit der abgestorbenen oder funktionell gelähmten Gefäßwand hier 
bei normaler Stromgeschwindigkeit eine zu kurzdauernde ist, um die 
Blutzellen erheblich zu alterieren, letztere, die weiße Thrombose, unter 
den gleichen Verhältnissen deshalb nicht, weil Mitbedingung für die Ent- 
stehung der weißen Thromben die Randstellung der Blutplättchen ist, 
die aber nur bei stark verlangsamter Blutströmung zustande kommt. 
Die gemischten Thromben bilden sich durch Apposition von roten 
Thrombenmassen an einem ursprünglich vorhandenen weißen und zeigen 
oft eine sehr zierliche Architektur. 

Was die Organisation der Thromben betrifft, so kommt Be- 
neke (1889) auf Grund experimenteller Untersuchungen an Kaninchen 
und Vergleichung seiner Befunde mit denjenigen an menschlichem 
Material zu dem Schluß, daß sie vornehmlich von den Bindegewebs- 
zellen der Gefäßwand, zum geringen Teil vom Endothel ausgeht, und 
da die Wucherung dieser Zellen verursacht wird durch die Widerstands- 
verringerung des umgebenden Gewebes, welche ihrerseits wiederum auf 
rein mechanische Ursachen (Formveränderung usw.) zurückzuführen sei. 
Von den vasa vasorum aus ziehen Gefäßsprossen in den Thrombus, 
Wanderzellen gesellen sich hinzu und durchsetzen den ganzen Pfropf. 
Die roten Blutkörperchen zerfallen und hinterlassen ein amorphes Pig- 
ment, das zum Teil von den Zellen aufgenommen wird. Alle übrigen 
Gewebstrümmer werden jedenfalls resorbiert; es bleibt dann ein gefäß- 
haltiges, mit mehr oder weniger reichlichem Blutfarbstoff durchsetztes 
Bindegewebe, das bei wandständigen Thromben schrumpft und später 
bloß kleine narbige Verdickungen oder auch nur Stränge hinterläßt, bei 
obturierenden Thromben mittels der eingedrungenen Gefäßsprossen die 
Bahn für den Blutstrom wieder freigibt, indem die ursprünglichen 
Kapillaren sich in weite Gefäße umwandeln und eine Muscularis erhalten 
— arterialisieren. Infolge der Schrumpfung des Thrombus bleiben aber 
auch Restkanäle, die ebenfalls ein Endothel annehmen und eine Gefäß- 
verbindung herstellen; beide Weisen bezeichnet man als Kanalisierung 
oder Vaskularisierung und sieht in ihnen den normalen Heilungs- 
vorgang. Es sind jedoch noch andere Wege möglich, die Vene gangbar 
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zu machen; zunächst die Schrumpfung des Pfropfes durch Wasserabgabe, 
die Durchsetzung mit Kalksalzen und die Bildung von Phlebolithen, 
welche das Lumen gewöhnlich nur partiell verlegen; ferner die einfache 
Erweichung durch Zerfall, wohl infolge der weiter wirkenden Fermente 
(Autolyse); septische Erweichung, besonders bei dem in Anschluß 
an eine Entzündung gebildeten Thrombus; endlich die Verschleppung 
des Pfropfes durch die Blutbahn, die Embolie. 

An der freien Oberfläche der Thromben beobachtet man oft eine Art 
Rippenbildung, welche Zahn auf die Undulation zurückführt. Sie soll 
eine wesentliche Unterstützung abgeben bei Beurteilung der Frage, ob 
der Thrombus während des Lebens oder nach dem Tode entstanden sei, 
und ferner einen Schluß gestatten, wie weit der Venenpuls sich erstreckte. 


Nachdem in kurzen Zügen die Entwicklung der alten und neuen 
Anschauungen über die Thrombose besprochen ist, sollen im folgenden 
diejenigen Krankheiten aufgeführt werden, unter deren Einfluß sich mehr 
oder weniger leicht Thrombosen im Venensystem einstellen; einige be- 
sonders interessante Fälle aus der Literatur mögen dabei eingehendere 
Berücksichtigung finden. Nach der Eberth-Schimmelbuschschen 
Theorie, daß Anomalien der Strömungen und Veränderungen der Gefäß- 
wand zur Thrombosenbildung erforderlich sind, liegt es nahe, letztere bei 
Herzleiden, die ja oft mit Zirkulationsstörungen und Intimaerkrankungen 
einhergehen, in reichem Maße zu vermuten; außer in den Venen trifft man 
hier die Thromben auch im Arteriensystem sowie in den Vorkammern, 
besonders dem linken Herzohr (Schlesinger 1903). „Herzschwäche, 
Anomalien der Herzkontraktion, Unregelmäßigkeit, namentlich aber 
Bradycardie“, so schreibt v. Schrötter (1901), „werden nicht nur in 
kleineren, sondern auch in größeren Venen eine Stockung in der Blut- 
bewegung bewirken können. Ferner wird der Arteriosklerose in ihrem 
Einfluß auf die Weiterbeförderung des Blutes eine namhafte Bedeutung 
für die Zirkulation in den Venen zukommen. Endlich können Weiten und 
Engen im Arterienrohr, wodurch auch immer entstanden, zu einer Ver- 
langsamung, ja vollkommenen Stockung des venösen Blutstromes und 
damit zur Thrombose führen. Daß die Erschwernis der Zirkulation unter 
allen Umständen einen großen Einfluß besitzt, geht daraus hervor, daß 
die Thrombose am häufigsten in den Gefäßen der unteren Extremitäten 
vorkommt.“ So erwähnt v. Schrötter eine 30 jährige Frau mit gut kom- 
pensierter Insuffizienz und Stenose der Mitralis; während eines Spital- 
aufenthaltes entwickelte sich im 6. Monat ihrer Gravidität Odem eines 
Beines unter Anschwellung, Verhärtung, Schlängelung der V. Saphena 
magna. Borrmann (1897) sah eine Pfortaderthrombose als Folge einer 
primären atheromatösen Erkrankung der Venenwandung selbst eintreten. 

Das häufigere Vorkommen von Thrombosen in Varicen als in nor- 
malen Venen beruht gewiß nicht allein auf der Blutstockung — denn 
sonst müßten alle hochgradigen Varikositäten sich verstopfen — sondern 
ist im wesentlichen den krankhaften Veränderungen der Intima zuzu- 
schreiben. 

Degenerative Intimaveränderungen findet man auch bei maranti- 
schen Zuständen beliebiger Ätiologie mit stark daniederliegendem 
Kreislauf (Laache 1893); hier treten hin und wieder seltenere Formen 
auf, wie z. B. Hirnsinus- oder Hohlvenenthrombose (Wimmer 1906, 
Simmonds 1906); letztere gibt nur dann zu Odemen Veranlassung, wenn 
der Verschluß plötzlich anhob; bei allmählichem Eintritt jedoch weist 
nur die enorme Ektasie der Bauchhautvenen, welche die Verbindung mit 
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der oberen Hohlvene vermitteln, darauf hin, daß der Abfluß des Blutes 
aus den unteren Extremitäten erschwert ist. 

Sehr oft wird der Marasmus durch Tumoren veranlaßt, die dann 
zum Auftreten von Venenverstopfungen in ev. ganz entfernten Körper- 
gegenden führen; sie können aber selbst zu einer Zeit, wo der Kräfte- 
zustand des Patienten noch gut erhalten ist, auch durch direkten Druck 
auf eine Vene in dieser einen Thrombus erzeugen (Borrmann 1897), 
wobei allerdings außer dem Druck noch weitere Momente beteiligt sein 
müssen; zeigte doch erst kürzlich Haymann (1910) durch Versuche an 
Tieren, daß weder aseptische Kompression eines Hirnsinus noch bloßes 
Aufpinseln und Einreiben hochvirulenter Kulturen auf den Sinus zur 
Thrombose führte; sie entstand erst durch längeres Verweilenlassen eines 
infizierten Tampons an Ort und Stelle. Es werden also in analoger Weise 
die Tumoren lediglich durch Druck noch keine Verstopfung bewirken, 
sondern nur im Verein mit Infektion oder Gefäßverletzung (Intima- 
veränderung). Letztere Bedingung ist geschaffen, wenn der Tumor in 
die Wand des Gefäßes hineinwächst, ev. die Intima selbst durchbricht; 
hier wird durch Verengerung des Strombettes die Zirkulation gestört, 
durch Erkrankung der Intima Grund zum Haften der Blutplättchen ge- 
geben. Unruh (1896) erwähnt ein 1 jähriges, anämisches, rhachitisches 
Kind, daß nach einem fieberlosen, brennesselartigen Ausschlag elend, 
matt, appetitlos wurde, das Laufen verlernte und zu husten begann. Dann 
traten Oedeme der Ober- und Unterschenkel auf, Meteorismus, Obstipation, 
Lebervergrößerung, perikardialer Erguß, dem dann schließlich der Exitus 
folgte. Die Sektion ergab eine Thrombose der V.cava inferior vom unteren 
Leberrand bis zur Einmündung in den Vorhof und Thrombose der Leber- 
venen. Den Ausgangspunkt bildete ein Endotheliom der Venenwand. 
Springer (1901) beschreibt ein Spindelzellensarkom bei einer 44 jährigen, 
trotz Königscher Kanüle hochgradig zyanotischen Frau, das von der 
Glandula thyreoidea ausgegangen war. An der Tricuspidalis war der 
erste Ton durch ein Geräusch verdeckt. Bei der Sektion zeigte es sich, 
daß das Sarkom durch die V. thyreoidea, anonyma —- von hier auf die 
subclavia übergreifend — dann durch die total thrombosierte cava superior 
als kontinuierlicher Strang ins rechte Herz hineingewuchert war. Vom 
Atrium aus reichte es noch als polypöses Gebilde in den rechten Ventrikel 
hinein, auch diesen mit Thrombusmassen z. T. erfüllend.. Es kommen 
demnach bei malignen Tumoren als Thrombosen auslösende Momente in 
Betracht: direkter Druck auf die betreffende Vene, Hineinwachsen der 
Neubildung in das Gefäßlumen und schließlich Kachexie. „Keine dieser 
Möglichkeiten kann es sein“, schreibt Laache (1893), „welche Trousseau 
(1873) im Auge hat, wenn er auf die diagnostische Bedeutung einer peri- 
pheren Thrombose für die verhältnismäßig frühzeitige Erkennung einer 
bis dahin latenten bösartigen Geschwulst die Aufmerksamkeit hinlenkt. 
Allein der Krebs als solcher, d. h. als Allgemeinleiden ist es, welcher — 
wenn auch nicht in völlig erklärbarer Weise — das ausschlaggebende 
Moment für das Entstehen dieser Thromben gibt, deren Zuverlässigkeit 
als Diagnostikum der genannte Autor durch ein trauriges Spiel des Schick- 
sals an sich selbst erfahren sollte. Ich für meinen Teil zweifle gar nicht 
daran, daß dieses, übrigens auch von Klebs seinerzeit als ‚Krebszeichen‘ 
angegebene Symptom von einer gewissen Bedeutung ist. Zu den un- 
fehlbaren Zeichen gehört es aber nicht.“ 

Wenn die vorgeschrittene Phthise ein verhältnismäßig so starkes 
Kontingent zur Thrombose stellt, so hängt das wohl in gewissem Maße 
mit dem hochgradigen Marasmus zusammen; die Thrombose ist daher 
auch stets als ein Signum mali ominis zu betrachten. Zugleich soll die 
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durch „Absorption toxischer Substanzen“ (Dodwell 1893) bewirkte 
Schädigung der Gefäßwände, die Erkrankung der Intima (Kuskow, 
Virchows Archiv, Bd. 138) eine große Rolle spielen. Weitaus am häufig- 
sten betrifft die phthisische Thrombose die Venen der unteren Extremi- 
täten!); Dodwell fand unter 1300 Obduktionsberichten von Phthisikern 
aus dem Bromptonspital für Lungenleidende in London 20mal Thrombose 
in den unteren Extremitäten, und zwar war vorwiegend das linke Bein 
in der Nähe des Lig. Pouparti betroffen, vielleicht infolge der im Ver- 
gleich zu rechts etwas längeren und anders gerichteten V. iliaca communis 
sinistra; ein weiterer Prädilektionssitz war die V. poplitea. Jene 20 Fälle 
waren nach Verlauf und Sektionsbefund subakute, rasch vorgeschrittene 
Lungenphthisen, die z. T. noch mit tuberkulösen Prozessen und Folge- 
zuständen in anderen Organen kompliziert waren. Die Symptome der 
Thrombosen sind oft gering, ihr Eintreten an der Temperaturkurve nicht 
immer bemerkbar. Schmerzen nicht immer vorhanden; besonders bei 
Befallensein der Venen am Knie kann wegen der zahlreichen Anasto- 
mosen das Odem gering sein. Auch Ruge und Hierokles (1899) be- 
tonen die Unsicherheit der Symptome und halten die Zahl der tatsäch- 
lichen Erkrankungen für viel größer, als sich klinisch feststellen läßt. 
Sie fanden unter 1778 Fällen von Lungentuberkulose 19 mal (= 1 °/) 
Thrombosen im venösen Gebiet des Körpers, und zwar 12 mal bei Frauen 
(die überhaupt mehr zur Thrombose neigen als Männer); die Phthisen 
' waren sämtlich weit fortgeschritten und führten in wenigen Wochen bis 
Monaten zum Tode. Im Durchschnitt trat die Thrombose 2—3 Wochen 
ante exitum auf; eine Prädilektionsstelle konnten sie nicht angeben. 
v. Schrötter (1901) berichtet über multiple Thrombosierungen in den 
größeren Hautvenenstämmen beider oberen Extremitäten bei einem 
36 jährigen Phthisiker, der vorher schon einmal an ähnlicher Erkrankung 
an den Unterschenkeln gelitten hatte. Es fanden sich beiderseits vom 
Handgelenk nach der Ellenbeuge und dem Sulcus bicipitalis internus ver- 
laufende, 4 mm dicke, schmerzhafte, dem Verlauf der V. antibrachii ent- 
sprechende Stränge, aber kein Odem, nur im Gebiet der Vene stellen- 
weise Rötung der Haut. 


Auch Sinusthrombosen bei Phthise werden verschiedentlich in der 
Literatur aufgeführt; Nonne (1897) behandelte eine 38jährige, tuberkulös 
schwer belastete Frau, die plötzlich an Kopfschmerzen, Erbrechen, links- 
'seitigen Konvulsionen vom Charakter der Rindenepilepsie mit nachfolgen- 
der Parese der linken Körperhälfte erkrankte und deren Sektion eine 
marantische Thrombose des Sinus longitudinalis sup. und des Sinus 
transversus dexter ergab. Ähnlich verlief der von A. Wimmer (1906) 
publizierte Fall, wo ein bis dahin scheinbar gesunder 52jähriger Drechsler 
einige Tage an Kopfschmerzen, dann an einer Lähmung des rechten 
Armes litt und bald darauf in Krämpfen zugrunde ging. Herzklappen, 
Arterien waren intakt, der Herzmuskel schlaff; in beiden Lungen tuber- 
kulöse Cavernen mit fibröser Pleuritis; im Cöcum einige tuberkulöse 
Geschwüre. Die Hirnsektion ergab ausgedehnte marantische Thrombosen 
des Hirnsinus. | o 


Begegnen wir den Venenverstopfungen der Phthisiker vorwiegend im 
Terminalstadium, so werden sie bei der Lues viel früher angetroffen und 


1) Haushalter und Etienne (1896) unterscheiden folgende Phasen der Venen- 
thrombose bei Lungenschwindsucht: Ansteckung der ileocruralen Lymphdrüsen; Über- 
tragung auf die perivenösen Gewebe, Periphlebitis ; sekundäre Endophlebitis; Ansammlung 
von Fibrin und Thrombenbildung. 
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bieten durchschnittlich eine bessere Prognose. Mit Vorliebe ergreifen 
sie die oberflächlichen Venen der oberen und unteren Gliedmaßen, ver- 
laufen fieberlos und gutartig und lassen sich durch Quecksilber beeinflussen 
(Blumenfeld 1904). Schwere Fälle sind aber keineswegs ausgeschlossen; 
so berichtet Ewald (1906) über einen 35jährigen Arbeiter, der vor langer 
Zeit geschlechtskrank war und seit 2 Jahren zuweilen an Magen- und 
Kopfschmerzen litt. In den letzten Tagen traten krampfartige Schmerzen 
im Leibe auf, Blutbrechen, blutiger Stuhl, schließlich Exitus. Die Sektion 
ergab eine (bei Lues seltene) frische Thrombose des Pfortaderstammes, 
kleine atrophische Leber, hämorrhagisch infarzierten Dünndarm. Auch 
Falkenburg!) erwähnt eine Pfortaderthrombose bei Leberlues. 


Unter den akuten Infektionskrankheiten spielt der Typhus als 
ätiologischer Faktor eine hervorragende Kolle, Wright und Knapp 
(1902) haben zum Studium der Ursachen dieser Thrombosen zahlreiche 
Versuche angestellt, aus denen hervorgeht, daß das Blut verschiedener 
Gesunder sich in bezug auf seinen Gehalt an 'Kalksalzen und auf seine 
Gerinnungsfähigkeit verschieden verhält. Das gleiche gilt von Blutproben 
desselben Menschen, die zu verschiedenen Zeiten entnommen wurden; es 
soll aber nicht gesagt sein, daß der Gehalt des Blutes an Kalksalzen?) 
ein Maßstab für die größere oder geringere Gerinnungsfähigkeit sei. 
Wurde nun das Blut von Personen untersucht, die sich im akuten Typhus- 
stadium befanden, so fiel vor allem die beträchtlich verminderte Ge- 
rinnungsfähigkeit auf; dies erklärt die heftigen Blutungen aus oft sehr 
geringen Läsionen bei Typhuskranken. In der Rekonvaleszenz ist dagegen 
die Blutgerinnung stark vermehrt, das Blut gerinnt durchschnittlich in 
4!/, Minuten gegenüber 20 Minuten im akuten Stadium. Die weißen 
Thromben verschließen das Lumen meist vollständig. Die Vermehrung 
des Kalkgehaltes des Blutes in der Typhusrekonvaleszenz rührt — nach 
Ansicht der Autoren — möglicherweise von dem reichlichen Milchgenuß 
her; durch Zusatz von !/,—!/, äi, Natrium citricum zur Milch, die hier- 
durch zugleich verdaulicher wird, glauben sie die Gefahr einer Throm- 
bose herabzusetzen; natürlich darf mit dieser Medikation erst dann be- 
gonnen werden, wenn die Möglichkeit einer Darmblutung vorüber ist. 


Zu ähnlichen Resultaten kommen Duncan und Illman (1907) durch 
Beobachtung von 120 Fällen von Infektionskrankheiten; das Blut soll in 
der Rekonvaleszenz doppelt so schnell gerinnen als während des aktiven 
Krankheitsverlaufes, so daß die Thrombosen in der Rekonvaleszenz von 
Infektionskrankheiten — ebenso wie nach Blutverlusten bei Operationen 
— auf der gesteigerten Gerinnungsfähigkeit des Blutes beruhen. Umge- 
kehrt wurde bei einer Reihe gesunder, vollblütiger Menschen festgestellt, 
daß die Gerinnungszeit entschieden verkürzt war, wahrscheinlich infolge 
Absorption von Körperflüssigkeit in das Blut. Nun ist bei Infektions- 
krankheiten das Blutvolumen geringer infolge hohen Fiebers, profuser 
Schweiße, Diarrhoen, innerer Hämorrhagien, weshalb eine Absorption der 
Körpersäfte in die allgemeine Zirkulation stattfindet. 

Um den Einfluß der Bakterien bei der Thrombose zu beleuchten, 
legte Talke (1903) bei Hunden, Katzen, Kaninchen einen Infektionsherd 
in der Nähe einer Gefäßwand (vorzugsweise der Carotis, Jugularis, 
Femoralis) an, ohne sie jedoch zu verletzen. Dabei zeigte sich, daß bei 


1) Zur Kasuistik der Thrombose und Embolie der Mesenterialgefäße. Arch. f. klin. 
Chirurgie. 

2) Bestimmt durch die Menge von Ammoniumoxalat, die gerade nötig ist, das Blut 
flüssig zu erhalten. "e 
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18 in der Nähe von Arterien, 31 von Venen unternommenen Staphylo- 
kokkenkulturinokulationen 33mal Thrombose beobachtet wurde, während 
sie 11mal ausblieb. 16mal waren es völlig obturierende Thromben, 3mal 
kleine wandständige oder ringförmige Thromben, und zwar wurde schon 
nach 9 Stunden ausgesprochene Thrombenbildung beobachtet. Talke 
sieht die Ursache der letzteren nicht in der direkten Berührung des 
bakteriellen Leibes mit dem strömenden Blut, sondern in den durch 
Kokken verursachten entzündlichen Veränderungen, die auf die Blut- 
invasion auftreten. ö gë 

Auch beim Typhus entwickeln sich in den unteren Extremitäten 
Thrombosen häufiger als an den oberen; so beschreibt z. B. Fraenkel 
(1901) aus einer Göttinger Typhusepidemie 2 Thrombosen, die beide die 
Schenkelvenen betrafen und von denen die eine in der 2., die andere 
in der 4. Krankheitswoche auftrat. Ebenso fand in Breslers (1897) Fall 
die Thrombose in der unteren Körperhälfte eines Typhuskranken, und 
zwar in der Vena cava ‘inferior, statt; der Verschluß des Gefäßes war 
kein vollständiger, hatte aber doch mäßiges Ödem sowie die Ausbildung 
von kollateralen Venennetzen auf der Bauchhaut zur Folge. 

Bei der Dysenterie sind Thrombosen seltener zu beobachten, so dafs 
die Publikation Haaslers (1902) über einen ausgedehnten Verschluß der 
Vena femoralis ziemlich vereinzelt dasteht. 

Auch die Pneumonie ist nicht oft durch Thrombosen kompliziert; 
wo sie beschrieben wurden, traten sie nach Ablauf der Krankheit auf, 
wie im Falle Laaches (1893) und v. Schrötters (1901), wo in der Rekon- 
valeszenz von einer linksseitigen Pneumonie unter neuerlichen Fieber- 
erscheinungen Schmerzhaftigkeit in der linken Inguinalgegend sich ein- 
stellte. Man fühlte daselbst einen federkieldicken, rundlichen, ungefähr 
5 cm weit nach abwärts zu verfolgenden Strang, der längere Zeit be- 
stehen blieb. Ein Odem des Malleolus sin. verschwand innerhalb 3 Tagen. 
Dagegen bereitete sich unter den Augen des Autors eine Mitralinsuffizienz 
mit lautem systolischen Geräusch vor; die Klappenerkrankung nahm 
entweder direkt von den Lungenvenen ihren Ausgang oder von den 
Thromben des Beines, die jedenfalls ebensogut Pneumokokken enthielten 
wie die einer Kultur unterworfenen Fibrinmassen der thrombotischen 
Vena femoralis im Falle Rendus (zitiert von Lasker 1897). Eine 
Klappenerkrankung wird begünstigt durch die gerade bei Pneumonikern 
bestehende Neigung zur Gerinnselbildung (und somit Ansammlung von 
infektiösem Material) im Herzen; Martin und Rennie (1899) fanden bei 
ihren Untersuchungen über die Beschaffenheit des Blutes bei Infektionen 
in 42°/, ihrer 450 Autopsien weiße, fibrinöse, ante mortem entstandene, 
an Größe außerordentlich varıierende Thrombosen in den Herzkammern, 
besonders der rechten; von diesen 42°/, waren wieder 80°/, an Pneumonie 
oder Eiterkrankheiten wie Pyämie resp. septischer Peritonitis gestorben. 
Die Gerinnselbildung war gerade bei Pneumonikern oft so erheblich, daß 
sie als unmittelbare Todesursache angesprochen werden mußte Die 
krankhaft erhöhte Koagubilität des Blutes entsteht nach den ausgedehnten 
Versuchen der Verfasser mit Injektionen von Nukleoalbumin bei Tieren 
infolge eines durch reichlichen Zelluntergang bedingten, erhöhten Ge- 
haltes des Blutes an diesem Stoff, doch zeigen die Experimente Lilien- 
felds, daß derselbe Stoff unter gewissen Bedingungen die Gerinnungs- 
fähigkeit des Blutes herabsetzen, also im entgegengesetzten Sinne wirken 
kann; dadurch wird die Theorie auch jenen Obduktionsbefunden gerecht, 
in denen gerade bei den sonst mit Vorliebe zu Herzthrombosen führen- 
EE hin und wieder Koagulation des Blutes völlig vermißt 
wird. 
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Eine günstig verlaufende Thrombose der V. cava inferior wurde von 
Lipmann-Wulf an einem 38jährigen Maler demonstriert, der an einer 
schweren rechtsseitigen Lungenentzündung erkrankt war und dessen 
linkes, bald darauf auch rechtes Bein in der Rekonvaleszenz, als er schon 
umherging, bis zur Hüfte hinauf anschwoll. Im Laufe der nächsten 
Monate entwickelten sich bei dem schwer arbeitenden Patienten weit 
ausgedehnte, über dauınendicke Varicen an den Beinen und am Rumpfe. 
Es war jedenfalls zuerst zu einer Thrombose der linken V. iliaca communis, 
dann der Vena cava und der rechten V. iliaca communis gekommen, ` 
worauf sich ein Kollateralkreislauf auf dem Wege der Epigastrica inferior 
zur Epigastrica superior und Mammaria interna ausbildete, ferner von der 
Epigastrica inferior durch Anastomosen zum Pfortadersystem und durch 
die V. circumflexa ilei zur V. thoracica longa, den Achselvenen und der 
Subclavia. Auch die von Laache (1893) und Katz (1897) beobachteten 
postpneumonischen Thrombosen gingen in Genesung über, ebenso wie 
ein Patient, der kürzlich von mir behandelt wurde und der 14 Tage nach 
einer schweren Pneumonie an Thrombosen im Gebiete beider schon 
früher varicös erweiterten Venae saphenae magnae erkrankte. Dagegen 
endeten z. B. die Patienten von Metcalfe (1853), Kob (1893) letal durch 
Lungenembolie. 

Wenn eine ganze Reihe von Venenverstopfungen, die sich dem Ab- 
lauf einer Influenza anschlossen, bekannt geworden sind, so ist das wohl 
weniger einem hohen Prozentsatz an Thrombosen zu verdanken als der 
außerordentlich großen Influenzamorbidität während mancher Epidemien; 
daher konnte Litten (1890) in seinem Sammelwerk des Vereins für innere 
Medizin zu Berlin mit 25 Fällen von Venenthrombosen während der 
Rekonvaleszenz hervortreten. Die Thrombosen sind hier durchweg als 
Folge einer Intimaerkrankung anzusehen (Kuskow, Virchows Archiv 
Bd. 138), da die Influenza nicht nur auf die Nerven und Atmungsorgane, 
sondern auch auf die Zirkulationsorgane schädigend einwirkt; sie treten 
bald gleich nach Ablauf der Krankheit, bald nach einem Intervall von 
mehreren Wochen auf, gehören aber auf jeden Fall zu den Nachkrank- 
heiten der Influenza, zu deren Schwere sie in keinem Verhältnis stehen. 
Laache (1893) stellt 7 Fälle zusammen, Patienten von 30 bis 65 Jahren, 
bei denen sich die Thrombose einmal gleich im Anschluß an die Influenza 
entwickelte, einmal 8 Tage nach der Entfieberung, 3mal ca. 14 Tage 
und 2mal 2 Monate nach der Entfieberung; sie wurde 5mal in einer 
Schenkelvene, 2mal in einer Rosenkranzvene getroffen. 

Im Gefolge der Diphtherie sind Venenthrombosen sehr selten, eher 
schon arterielle Thrombosen; etwas häufiger werden sie angetroffen bei 
Scharlach, Masern, Tonsillitis und Peritonsillitis (v. Schrötter 1901); ja 
bei letzter Erkrankung sind Thrombosen der Vena jugularis mit konse- 
kutiver tötlicher Sepsis beschrieben. Tedenat (1898) behandelte einen 
Patienten mit Angina, an die sich eine schmerzhafte Anschwellung in der 
Gegend des Sterno-cleido-mastoideus anschloß, die Tedenat für eine 
Phlegmone hielt. Bei der Inzision stellte sich jedoch heraus, daß die An- 
schwellung durch eine Thrombose der Vena jugularis interna vorgetäuscht 
ward, welche nach Ausräumung eines Teiles der Coagula und nach 
Tamponade in kurzer Zeit zur Heilung gelangte. Riese (1900) und 
Damianos (1903) beobachteten zweimal eine eitrige Thrombophlebitis der 
Sinus cavernosi im Anschluß an Zahnkaries, Hildebrandt (1904) an eine 
galvanokaustische Behandlung der Nase. Der Gelenkrheumatismus 
kann nicht nur in der Rekonvaleszenz (v. Schrötter 1901, Laache 
1893), sondern auch während des akuten Stadiums selbst von einer Venen- 
thrombose kompliziert werden, ja letztere kann ihm vorauseilen (Lorinser 
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1892); sie wird nach Stanislaus Schmitt (1884) so häufig bei Gelenk- 
rheumatismus angetroffen, daß er sie geradezu als Symptom den Herz- 
und Gelenkaffektionen zur Seite stellt, Auch bei Gonorrhoe sind Throm- 
bosen beschrieben, z.B. vonLeichtenstern, ferner bei Variola,Cholera, 
Erysipel. 

Eine ähnliche Wirkung wie die Infektionskrankheiten haben eitrige 
Erkrankungen auf die benächbarten Gefäße, z. B. die Perityphlitis, 
d. h. auch hier kommt es durch Fortschreiten der Entzündung zu krank- 
haften Veränderungen der Intima. Daß aber selbst entfernt. liegende 
Gefäße thrombosieren können, geht aus den kasuistischen Mitteilungen 
v.Leydens (1890) über arterielle Thrombose nach Blinddarmentzündungen 
hervor. Wenn der entzündete Wurmfortsatz der lliaca nahe liegt, kann 
sich auch hier eine thrombosierende Phlebitis ausbilden; so demonstrierte 
Kronheimer (1907) eine Thrombose der V. iliaca communis mit konse- 
kutiver Thrombose der V. femoralis als schwere Komplikation 4 Wochen 
nach einer Appendektomie; das späte Auftreten ist allerdings besonders 
eigenartig; im Gegensatz dazu erkrankte ein 40jähriger Patient Laaches 
(1893) am 14. Krankheitstage einer Perityphlitis mit Schwellung des rechten 
Beines, 5 Wochen später auch des linken Beines; es handelte sich hier 
gleichfalls um eine Thrombose der rechten V. iliaca communis, die dann 
auf die linke übergriff, schließlich aber ausheilte. Bei einem von mir 
beobachteten Kranken, einem Studenten, trat etwa 3 Wochen nach einer 
mittelschweren Attacke eine langdauernde Schwellung des rechten Beines 
auf, und zwar zu einer Zeit, als Patient schon wieder umherging. 

Eine ausgedehnte Thrombophlebitis mesenteria, also im Abflußgebiet 
der Appendix, ist ohne Operation eine fast ausnahmslos tödliche Er- 
krankung; aber auch die eingreifende Operation pflegen nur wenige zu 
überstehen, so daß die Patientinnen Haagens (1907) und Brunners (1907), 
welche durch Laparotomie von einer Thrombose im Gebiete der V. mesen- 
terica superior geheilt wurden, ziemlich isoliert dastehen; aus der Literatur 
konnte Brunner 89 ähnliche Fälle zusammenstellen, von denen 31 ope- 
riert, aber nur 4 gerettet wurden. Falkenburg (l. c.) liefert einen weiteren 
Beitrag und Pólya (1905), welcher 30 Fälle (darunter 5 eigene) zitiert, 
betont in diagnostischer Hinsicht das Auftreten der Thromben nach Appen- 
dizitis, das Vorhandensein von Dämpfung oder Tumor (am häufigsten 
links über dem Nabel), Erscheinungen schwerer abdomineller Affektion, 
Ileus. Die Thromben können infektiös sein, sich mit und gegen den Blut- 
strom ausbreiten, Lungenaffektionen, Leberabszesse, Darmnekrosen ver- 
ursachen. Daß sich der Diagnose aber manchmal große Schwierigkeiten 
entgegenstellen, beweist u. a. ein Fall Picots (1908); denn obwohl hier 
der hämorrhagische Infarkt an der Duodenojejunalflexur beginnend, ca. 
3 m Dünndarm betraf, fehlten doch alle Symptome von seiten des Darmes; 
nur ganz im Anfang der sich über 2 Wochen hinziehenden Erkrankung 
wurden einige Male diarrhoische, unblutige Stühle entleert, später ganz 
normale. Die heftigen Schmerzkrisen wurden stets in der Gallenblasen- 
gegend lokalisiert, die auch auf Druck empfindlich war. Als Ursache 
der Thrombose ergab sich eine ‘subchronische Appendizitis. 

Schließlich können auch andere Eiterungen, wie Pleuraempyeme 
(Sommerfeld 1849), ja schon Panaritien, infizierte Zehenwunden 
etc. Anlaß zur Venenverstopfung geben. Bei Pyämie sind die Thromben 
selbstverständlich, da sie ja überhaupt das Krankheitsbild bedingen. Nicht 
selten schließt sich an Mittelohrentzündungen, speziell chronische 
Ohreiterung, eine Thrombophlebitis der Hirnsinus (besonders des Sinus 
transversus) an; jedenfalls sind ?/; aller Sinusthrombosen otogenen 
Ursprungs. 
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Eine gewisse Ähnlichkeit mit dem schädlichen Einfluß der Bakterien 
und der Bakteriengifte bieten: die Gifte nicht organischen Ursprungs, die 
gleichfalls zersetzend auf das Blut und schädigend auf die Intima wirken; 
ich erinnere nur an das Arsen, das chlorsaure Kali, den Phosphor etc. 
Aber auch andere Gifte, die keineswegs im allgemeinen als Blutgifte zu 
bezeichnen sind, können zur toxischen Anämie mit sekundärer Thrombose 
führen. So erwähnt Erlenmeyer (1898) eine 35jährige Patientin, die 
infolge chronischen über mehrere Jahre fortgesetzten Morphiummißbrauches 
hochgradig blutarm geworden war. Während der Morphiumentziehung 
entwickelte sich zuerst eine Thrombose der linken V. saphena magna 
von 12tägiger Krankheitsdauer; dann nacheinander eine Thrombose der 
rechten Vena femoralis, die auf die Iliaca communis übergriff und 10 Tage 
währte, und eine Thrombose des Sinus longitudinalis superior und des 
Sinus cavernosus, die am 16. Tage in Genesung überging. Silbermann 
(1888) geht sogar so weit, die im Anschluß an Vergiftungen auftretenden 
Todesfälle auf multiple Thrombosen, nicht auf den Verlust von roten 
Blutkörperchen oder die Verstopfung der Harnkanälchen zu beziehen. 
Ungiftige feste Fremdkörper brauchen, zumal wenn sie glatt sind und 
das Venenlumen nicht verlegen, keine Thrombose zu erzeugen (s. oben); 
auch Luftblasen können ohne Schaden im Blute kreisen. 

Die erhöhte Disposition schwerer Blutkrankheiten zu Venenver- 
stopfungen würde sich aus dem Blutbefund allein nicht erklären lassen, 
wenn nicht auch Alterationen der Gefäßwand gefunden worden wären. 
Eine eigenartige Komplikation einer aplastischen Anämie stellte Lüthje 
(1908) vor, eine Patientin, bei der eine Thrombose der linken V. subclavia 
und anonyma mit plötzlich entstandenem Hydrothorax aufgetreten war. 
Bei Leukämie ist der Priapismus!), die Folge weißer, leukozytenreicher 
Thromben in den Corpora cavernosa, oft ein initiales Symptom. Relativ 
häufig findet man bei Chlorose Hirnsinusthrornben; z. B. hat Leichten- 
stern (1898) 32 Fälle von Sinusthrombosen Chlorotischer aus der Literatur 
gesammelt. Die Prognose ist schlecht, so daß der geheilte Fall Hicheus’ 
(1902) als Ausnahme von der Regel gelten muß. Es handelte sich hier 
um ein i8jähriges, schwer chlorotisches Mädchen, das mit in der Stirn 
lokalisierten Kopfschmerzen, bis zurBewußtlosigkeit gesteigerterBenommen- 
heit, Erbrechen, Pupillenerweiterung, doppelseitiger Neuritis optica, anfangs 
mäßiger Temperatursteigerung erkrankte. Nach 5 Tagen kehrte das Be- 
wußtsein wieder, nach weiteren 8 Tagen waren die zerebralen Symptome 
verschwunden; die Augenhintergrundsveränderungen gingen langsamer 
zurück. 2 Wochen nach jenem Anfall erfolgte noch eine Thrombose der 
rechten Vena femoralis und eine unter linksseitigen Lumbalschmerzen 
beginnende passagere Albuminurie. Als charakteristisches Symptom der 
eitrigen Thrombose des Sinus longitudinalis superior sieht Gradenigo?) 
das Auftreten einer fluktuierenden schmerzhaften Schwellung in der 
Scheitelgegend an und zwar in der Mittellinie, entsprechend einem Foramen 
emissarium Santorini; diese Schwellung kann Blut oder Eiter enthalten. 

Prognostisch noch ungünstiger ist die Thrombose der Vena magna 
Galeni. Minkowski (1904) berichtet über ein 24jähriges chlorotisches 
Mädchen, bei dem sich autochthon eine solche Thrombose entwickelte. 
Die Patientin hatte ein Jahr zuvor vorübergehend chlorotische Beschwer- 
den gehabt. Nun klagte sie über Kopfschmerzen, konnte aber bis 4 Tage 


1) Woher dei 4 Wochen andauernde Priapismus bei einem 46jährigen, durchaus 
gesunden Patienten Webers (1898) stammt, ließ sich nicht eruieren. 

2) Über ein charakteristisches Symptom der eitrigen Thrombose des Sinus longitudi- 
nalis sup. (Arch. f. Ohrenheilkunde, Bd. 66, H, 3 u. 4). 
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vor ihrem Tode arbeiten; erst jetzt stellten sich Schwindel, Erbrechen, 
zunehmende Benommenheit ein, die sich nach 2 Tagen bis zum tiefsten 
Coma steigerte. Bei passiven Bewegungen machte sich eine gewisse 
Muskelstarre bemerkbar; im übrigen war der Befund völlig negativ (keine 
Krämpfe, keine Nackenstarre, keine Augenhintergrundsveränderungen); 
in den letzten Tagen vor dem Tode stieg die Temperatur bis auf 10,80 C 
an. Die Autopsie ergab eine hämorrhagische Erweichung am Boden der 
Seitenventrikel mit besonderer Beteiligung der Thalami optici und Nuclei 
caudati. Die Plexus chorioidei waren bis zu Fingerdicke geschwollen, 
die V. magna Galeni thrombosiert bis zur Einmündungsstelle in den Sinus, 
während letzterer selbst vollkommen frei blieb. Ein nennenswerter Hydro- 
cephalus war nicht vorhanden. 

Die Prognose der Thrombosierung der V. magna Galeni ist deshalb 
so schlecht, weil ein Kollateralkreislauf ausgeschlossen ist. Unter den 
Symptomen stehen die auch in mehreren ähnlichen Fällen erwähnte 
Muskelstarre und die prämortale Temperatursteigerung im Vordergrunde. 
Oft erfolgt diese Thrombose im Anschluß an eine Sinusthrombose; der 
Fall Minkowskis ist jedoch durch den primären und alleinigen Sitz der 
Erkrankung in der Vena magna Galeni bemerkenswert. 

In welcher Ausdehnung die Venen verschlossen sein können, ohne 
das Weiterleben unmöglich zu machen, lehrt die Krankengeschichte eines 
von Huels (1889) behandelten hochgradig chlorotischen Mädchens, das 
nach 2tägigen Schmerzen in der linken Wade an einer Schwellung des 
Beines bis zur Hüfte hinauf erkrankte. Eine Woche später schwoll auch 
das rechte Bein an, die Venen beider unteren Gliedmaßen erweiterten 
sich stark, die anfangs nur in der Gegend der Oberschenkelgefäfßse be- 
stehenden Schmerzen setzten sich bis in den Unterleib fort. Am nächsten 
Tage war auch der linke Arm geschwollen und ließ bald darauf, als am 
ganzen Körper die Odeme zurückgingen, Venektasien erkennen. Nach 
einigen weiteren Tagen traten heftige Schmerzen in der linken Nieren- 
gegend auf; der selten und spärlich entleerte Urin enthielt Eiweiß; schon 
kurz zuvor — während sich Krampfadern an den seitlichen Bauch- und 
Brustpartien, rückwärts nach der Wirbelsäule ziehend, ausbildeten — 
hatten Leibschmerzen, Bluthusten (Embolie) und Nasenbluten bestanden. 
Schließlich setzten sich auch in den Hals- resp. Kopfvenen Thromben 
fest, die sich durch Schmerzen und Schwellung links unten am Hals, 
Schmerzen im Kopf, Rauschen in den Ohren, Schwerhörigkeit, Delitien, 
unwillkürlichen Harnabgang äußerten. 7 Wochen nach Beginn der Er- 
krankung hatten die Thrombenbildungen ihr Ende erreicht, alle Odeme 
waren verschwunden, und deutlich traten jetzt die erweiterten Venennetze 
hervor; (ils Monate später war die Patientin wieder arbeitsfähig. 

Es begann also die Thrombose in den Venen eines Unterschenkels 
und setzte sich bis in die Cava, ja von dieser nach den Gefäßen der 
anderen Seite hin fort. Glücklicherweise bildete sich sehr bald ein 
Kollateralkreislauf aus; allein es wuchs der Thrombus nach aufwärts über 
die Nierenvenen hinaus, wodurch die Störungen der Nierenfunktion ver- 
ursacht wurden. Der Strömungsausgleich vollzog sich auf dem Wege 
der kleineren, besonders der lumbalen Aste, durch die Azygos nach der 
oberen Hohlvene. Dann aber verstopfte sich auch die linke Jugularis 
durch Fortkriechen eines Pfropfes, der sich schon früher in der Subclavia 
gebildet hatte. Obwohl also schließlich von den großen Gefäßen nur 
die Anonyma dextra, die Cava superior und der zentrale Teil der Cava 
inferior noch frei waren, kam es doch zu einer ausreichenden Wieder- 
herstellung der Zirkulation, welche ein Weiterleben, ja sogar die Wieder- 
aufnahme der Arbeit ermöglichte. 
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Weitere Mitteilungen über Thrombosen Chlorotischer findet man bei 
Neisser (1902), Laache (1893), Bourdillon (1892), Rendu (1890), 
Eichhorst, Huels, Weiß, Weinberger (1904); letzterer beobachtete 
eine Thrombose der V. cava inferior mit Odem der ganzen unteren Kör- 
perhälfte bei einem 21jährigen Mädchen mit 12°), Hämoglobingehalt 
und 1,6 Millionen roter Blutkörperchen. Unter Arsen- und Eisenbehand- 
lung trat nach 2 Monaten Heilung ein. 

Eine bestimmte Ursache für die chlorotischen Venenverstopfungen 
läßt sich nicht angeben; in vielen Fällen war die Herzaktion so gut, 
daß sie nicht verantwortlich gemacht werden konnte. Die meisten 
Autoren sprechen sich für eine durch die Ermährungsstörung gegebene 
Veränderung der Wandbeschaftenheit, in erster Linie des Endothels aus; 
eine Intimaverfettung, die an den Arterien so oft zur Beobachtung kommt, 
scheint an den Venen doch viel seltener zu sein. Ebenso unsicher ist 
auth der etwaige Einfluß der chlorotischen Beschaffenheit des Blutes auf 
seine erhöhte Gerinnbarkeit. Wahrscheinlich handelt es sich um ein be- 
stimmtes Zusammentreffen verschiedener Bedingungen. 

Als seltene Komplikation sind Venenthrombosen beschrieben worden 
bei Gicht (Paget 1866, Weber 1898, dessen 42jähriger Patient während 
einer Gichtattacke einen 3 Wochen anhaltenden Priapismus bekam), 
Leberzirrhose und Leberechinokokkus (Hohlvenenthrombose, Simmonds 
1906), und zwar bei letzterem durch Fortsetzung der in der Umgebung 
des Echinokokkus bestehenden entzündlichen Veränderungen auf die 
Venenwand, wo sie nach Zerstörung der Elastica zur Thrombenbildung 
in dem komprimierten Gefäße Veranlassung gaben. Försterling (1909) 
beschreibt eine ätiologisch nicht ganz geklärte Thrombophlebitis migrans 
bei einem Kranken mit Ulcus pylori, wo im Laufe von 9 Monaten an 
28 verschiedenen Stellen Zeichen einer Venenthrombose auftraten; die 
verstopften Gefäße wurden später z. T. wieder durchgängig. 

Bei den meisten der bisher angeführten Venenverstopfungen stehen 
wir der Krankheit in prophylaktischer Hinsicht so gut wie machtlos gegen- 
über; anders verhält es sich mit den jetzt zu besprechenden Formen, 
die sich an Operationen anschließen und die ein besonders großes Kon- 
tingent zu der Gesamterkrankungsziffer an Thrombose liefern. Hier 
sind wir gerade in den letzten Jahren mit unseren ätiologischen Kennt- 
nissen ein gut Teil weiter gekommen und haben, nachdem uns die Ur- 
sache bekannt geworden, Mittel und Wege gefunden, entsprechende 
Vorsichtsmaßregeln zur Vermeidung oder wenigstens Verminderung jener 
nn Komplikationen selbst kleinerer chirurgischer Eingriffe zu 
treiien. 

Fraenkel (1908) unterscheidet 2 Arten von postoperativen Throm- 
bosen: 1. die des Operationsgebietes als Folge septischer Phlebitis, 2. die 
entfernteren Thromben, die sich anscheinend an vollkommen normalen 
Wundverlauf, besonders an Laparotomien, anschließen können und mit 
Vorliebe die linke Schenkelvene betreffen. Daß die Ursache nicht allein 
in der Verlangsamung der Zirkulation, Herabsetzung der Herzkraft, 
Schädigung des Herzens durch die Narkose gesucht werden kann, geht 
nach ihm daraus hervor, daß die Thrombose auch bei lokaler und 
medullarer Anästhesie bei Individuen beobachtet wurde, welche sich in 
den besten Jahren befanden und keine Zeichen einer Zirkulations- oder 
Atemstörung darboten. Gegen die lediglich dynamisch-kardiale Ursache 
spricht auch die relative Seltenheit derartiger Zustände bei unzweifel- 
haften Erkrankungen des Herzens ohne Operation. Fraenkel glaubt 
daher, daß es sich stets um Infektion handelt; denn selbst bei anscheinend 
vollkommen reaktionslosem Verlauf finden sich doch immer Keime in 
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einer Wunde. Auch Lauenstein, Hochenegg teilen den Standpunkt 
Fraenkels, während Meinert, Löbke, Kümmell die Eindickung des 
Blutes verantwortlich machen und Wasser per os, per clysma oder sub- 
kutan beibringen. 

Duncan und Illman (1907) führen gegen die Theorie von der Be- 
deutung des verzögerten Blutstroms die Biersche Stauung ins Feld, welche 
dann ja eine gefährliche Manipulation sein würde. Dagegen glauben 
sie, daß die Operationen, namentlich Laparotomien, nicht nur eine Ab- 
sorption von Körperkräften durch Blutung, sondern auch durch Ent- 
ziehung von Flüssigkeit bedinge. Erst in den letzten Jahren habe man 
der Thrombose prophylaktisch entgegenzutreten gesucht, einmal indem 
man die Laparotomierten frühzeitig aus dem Bett herausbrachte, dann 
durch Bekämpfung der beschleunigten Blutgerinnung. Da die Kalzium- 
salze als wesentlich für die Koagulation gelten, empfehlen die Autoren 
Zitronensäure!) zwecks Neutralisation jener Salze bei Hämorrhagien, 
ferner das Trinken reichlicher Mengen Wasser, nötigenfalls Hypodermo- 
klysis, und endlich das Vermeiden von kalkhaltiger Nahrung, besonders 
der Milch. Chantemesse (1909) bestimmt bei jedem seiner Kranken 
die Gerinnungsfähigkeit des Blutes; wird sie zu hoch gefunden, so gibt 
er dem Patienten täglich ca. 18 g Acidum citricum zu trinken und wieder- 
holt diese Medikation 2—3 Tage. Witzel (1907) mißt gleichfalls der 
durch plötzlichen Blutverlust bedingten erhöhten Gerinnbarkeit eine 
wesentliche Bedeutung bei, zugleich warnt er aber auch vor unnötigen 
Zerrungen und Quetschungen der Gefäßwände, wodurch eine Thrombose 
um so eher eingeleitet wird, je schwächer das Herz arbeitet und je 
geringer die für die Blutbewegung in den Venen wichtige Muskeltätigkeit 
ist. Die Bedeutung der Herzkraft stellen Aschoff, Schmorl und 
Lennander (1900) als ätiologisches Moment in den Vordergrund; 
letzterer empfiehlt daher Herztonika und Hochstellen des Fußendes 
des Bettes. 

Kelling (1909), der in 3,65°/, aller Sektionen Embolien als Todes- 
ursache fand, stellt folgende Tabelle über die Häufigkeit embolischer 
Todesfälle auf: 

bei chirurg. Krankheiten im SCH 0,75— 20 
bei Laparotomien?) Di, 
bei Appendizitis A 
bei Rektumoperationen Si 
bei inkarzerierten Hernien . e 
bei Myomexstirpation. . . KR 

Für die Ätiologie sind nach ihm von Bedeutung: 1. die Verletzung 
größerer Venen des Bauches oder des Beckens während der Operation; 
2. infektiöse Prozesse; 3. Anämie, Kachexie; 4. Meteorismus, durch 
Druck auf die retroperitonealen Venen; 5. Herzleiden; 6. zu wenig 
körperliche Bewegung bei korpulenten Patienten besserer Stände. 

Kelling, der übrigens oft Blutgerinnung und Thrombose nicht ge- 
nügend auseinanderhält, tritt der Ansicht Bloud Suttons entgegen, daß 
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1) Im Experiment kann man die Gerinnung außer durch Zitronensäure auch noch 
durch Fällen der Kalksalze mit oxalsaurem Natrium, Fluornatrium oder Seifen verhindern. 

2) Albanus (1904) findet (ähnlich wie Sonnenburg) 4,64°/, Thrombosen nach 
Laparotomien, und von diesen Thrombosen wiederum führten 2°/, zu Lungenembolien. 
Nach Neu (1909) erkranken 5,35°/, der Karzinomoperierten, 4,6°/, der Myomoperierten 
an Thrombose; bei 25°/, bestand hochgradige Anämie infolge starker Blutverluste vor 
der Operation, in einem ebenso großen Prozentsatz war unzweifelhaft Wundinfektion 
vorhanden. Hofmeier (1909) beobachtete unter 525 Myomoperierten 18 Thrombosen und 
2 Embolien, unter 10000 Wöchnerinnen 12 Thrombosen. 
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die meisten Thromben durch Ligatur entstehen und empfiehlt im Gegen- 
teil, Venen nach Möglichkeit nicht durch Tamponade oder Verband zu 
komprimieren, sondern sie gut zu unterbinden; nur sollen dabei keine 
Blindsäcke bleiben, in denen das Blut stagniert. Falls es angängig ist, 
“ gehe man den Venen aus dem Wege. 

Solange eine Thrombose in bestimmten engen Grenzen bleibt, stellt 
sie einen jeder Wundheilung eigentümlichen Vorgang dar; erst die 
progressive Thrombose ist als wirkliche Störung zu bezeichnen und bringt 
die Gefahr einer Embolie mit sich. Als prophylaktische Maßregel 
empfiehlt sich daher nach obigen Ausführungen: Stärkung des Gesamt- 
organismus und des Herzens vor der Operation; Blutsparung; Vermeidung 
größerer Zerrungen und Quetschungen der Venen während der Operation; 
baldige Muskelbewegungen; frühzeitiges Aufstehen oder, wo dies nicht 
angängig, ausgiebige Atemgymnastik nach der Operation; Anregung der 
Darmtätigkeit. Erfolgt trotz alledem eine progrediente Thrombose, so 
meldet sie sich durch staffelförmiges Ansteigen der Pulsfrequenz bei an- 
nähernd normaler Temperatur an (Mahlersches Zeichen). 

Einen ganz besonderen Rang nehmen die Geburten und die gynä- 
kologischen Operationen ein, weshalb ich ihre Bedeutung für die 
Gefahr einer Thrombose gesondert erörtern will. Sollen doch nach 
Laache (1893) die puerperalen Thrombosen alle anderen zusammen an 
Häufigkeit übertreffen, so daß unter Umständen eine Thrombose bei 
fehlender anderer Ursache auf eine vorausgegangene heimliche Geburt 
hindeuten kann. Zurhelle (1902) fand am Material der Bonner Frauen- 
klinik unter den Myomoperationen eine Erkrankungsfrequenz an Throm- 
bosen von 2,75°/, und sucht die Ursache dieser Erscheinung in Störungen 
von seiten des Zirkulationsapparates, die bei myomkranken Frauen be- 
sonders häufig sind; betonte doch Winter, daß starke Schwächung des 
Organismus durch Blutverlust, namentlich aber der langdauernde Blut- 
verlust, der zur chronischen Anämie führt, leicht Fettdegeneration und 
braune Atrophie des Herzens erzeugt, eine krankhafte Veränderung, die 
bei Karzinomen seltener beobachtet werde. 

Um das Auftreten von Thrombosen nach Operationen zur Beseitigung 
von Lageveränderungen und Adnextumoren zu erklären, führt Zurhelle 
an: Wundinfektion, Herzanomalien, Anämie, Abkühlung bei geöffneter 
Bauchhöhle, Schädigung des Herzens durch Narkose, Erschwerung des 
Blutabflusses durch zu fest angelegte Verbände, Trendelenburgsche Becken- 
hochlagerung. Die Thrombosen der Beckenvenen führen wegen des 
Fehlens von Klappen am häufigsten zu Lungenembolien; indes auch die 
tiefen Schenkelvenenverstopfungen, die durch rein mechanische Momente 
bei herzschwachen Frauen entstehen, können zu Lungenembolien führen, 
nicht aber die Thromben der V. saphena. Prophylaktisch empfiehlt 
Zurhelle schnelles, blutsparendes ÖOperieren unter Vermeidung des 
Wärmeverlustes (kleiner Bauchschnitt); er warnt vor Hungerkuren, stär- 
keren Abführmitteln, lang dauernden Waschungen des Operationsgebietes 
in Narkose; nach der Operation sollen die Kranken eine erhöhte Rücken- 
lage einnehmen, die Lage bisweilen wechseln, Atemübungen, aktive und 
passive Bewegungen ausführen, frühzeitig, d. h. am 2.-—4. Tage, aufstehen, ` 
wogegen nur Fieber von 38°, Zirkulationsstörungen an den Beinen und 
am Becken, Kopfschmerzen nach Lumbalanästhesie, Operation entzünd- 
licher Adnextumoren eine Kontraindikation abgeben. Ist einmal Throm- 
bose eingetreten, so verordnet Leopold (der dem Mahlerschen Zeichen 
Beachtung schenkt, „Kletterpuls“), Bettruhe und Kampfer zur Hebung 
der Herztätigkeit. 

Was den Eintritt der Thrombose betrifft, so Del er nach Zurhelle 
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bei einer Beobachtungsreihe von 35 Frauen zwischen 25—75 Jahren auf 
den 3.—38. Tag nach der Operation. Sichere prämonitorische Symptome 
gibt es nach Zurhelle — also im Gegensatz zu Leopold — nicht; 
was als solcher angegeben wird: Kopfschmerz, Mattigkeit, aufgetriebener 
Leib, Blutungen, hält meist der Kritik nicht stand. Von 40 Wöchnerinnen 
Nackes (1908), die solche Symptome darboten, erkrankten nur zwei an 
Thrombophlebitis post partum, während die letalen Embolien völlig nor- 
male Wochenbetten durchgemacht hatten und der Tod ganz unerwartet 
beim ersten Aufstehen erfolgte. Die schon besprochene Bedeutung der 
Infektion für die Thrombenbildung wird von gynäkologischer Seite u. a. 
betont durch Heidemann (1901), der die Plazentarstelle als Eintrittsort der 
Bakterien während des Puerperiums bezeichnet; selbst nach normaler 
Geburt und anfangs normalem Wochenbett lassen sich, wie Fromme (1909) 
an einem letal endenden Fall von Venenverstopfung erläutert, spätere 
Thrombosen auf Infektion zurückführen. Bei Operationen bildet nach 
Sutton (1909) das versenkte Nahtmaterial den Ausgangspunkt der Infektion, 
so daß die Ligaturen auf ein Minimum beschränkt werden müßten. Throm- 
bosiert die V. saphena, so sollen die septischen Keime auf dem Wege 
der Venae epigastricae superficiales von der Bauchwunde aus hierher 
gewandert sein. Kroemer (1909) demonstrierte an einer Serie von Prä- 
paraten den Verlauf der progredienten Thrombophlebitis, wie sie als 
Endophlebitis beginnt und mit der Zerstörung der ganzen Venenwand 
endigt; die befallenen Venen zeigen regelmäßig periphlebitische Infiltrate 
und sulzige Exsudate mit Keimgehalt. Auch Mendel (1909) glaubt, daß 
abgesehen von den direkt traumatischen und den aus mechanischen 
Gründen entstehenden Thromben die Infektion die häufigste, ja vielleicht 
die einzige Ursache darstellt; daneben aber muß eine Disposition zur 
Venenverstopfung bestehen, die Mendel als Thrombophilie bezeichnet 
und die im Gegensatz zur Hämophilie auf einer abnorm gesteigerten 
Thrombokinasebildung beruht!). Auffallend sei bei allen Thrombo- 
philen die Neigung zu fortschreitender Ekzembildung auf die allerver- 
schiedensten Reize hin, welche irgend eine Stelle der Haut treffen. 
Mendel nimmt an, daß die Schädigung der Epidermis auch die bis an 
sie herantretenden kapillaren Blutgefäßschlingen des Corium alteriert, 
was bei der abnormen Blutkonstitution und dem Übermaß von Thrombo- 
kinase im Plasma genügt, um Gerinnungen in diesen Kapillaren hervor- 
zurufen. Dadurch kommt es zur Exsudation in die Haut, zu seröser 
Durchtränkung des Gewebes und im weiteren Verlaufe zur Entwicklung 
des Ekzems. Da die Disposition zur Thrombenbildung nach Blutverlusten 
und nach Myomoperationen also nicht in der gestörten Zirkulation und 
mangelhafter Blutversorgung, wie die Anhänger des Frühaufstehens an- 
nehmen, sondern in einer erhöhten Koagulierbarkeit des Blutes ihre Ur- 
sache habe, so kann Mendel (ebenso wie Hell 1909) in dem Frühaufstehen 
der Laparotomierten eine wirksame prophylaktische Maßregel gegen die 
Thrombose nicht erblicken. Ist es aber bereits, bemerkt oder unbemerkt, 
zur Bildung von Thromben gekommen, so ist die Hochlagerung der 
Extremität das beste Mittel, ihrem Fortschreiten Einhalt zu gebieten, 


1) Nach Landois kann eine erhöhte Gerinnungsneigung, „Hyperinose‘‘, hervor- 
gerufen werden durch Transfusion fremdartigen Blutes oder andere Einwirkungen, die 
zur Auflösung von roten Blutkörperchen führen (Verbrennung, Erfrierung, Einbringung 
von Giften in die Gefäßbahn, Äther, Sublimat, Rizin, Schlangengift, Pepsin und andere 
Fermente), vor allem aber durch den Einfluß von Bakterien und Bakterientoxinen (infektiös- 
toxische Thrombose), endlich durch Zerfallsprodukte von Geschwülsten (Geschwulst- 
thrombosen). 
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während vorzeitige Bewegung gerade das begünstigt, was verhütet werden 
soll, die das Leben bedrohende Embolie. Die Annahme einer Thrombo- 
philie hat viel Wahrscheinliches für sich; bieten doch manche Menschen 
(z. B. Patienten mit ausgedehnten Krampfadern, wo also Schädigung 
der Venenwand und Stromverlangsamung zusammentreffen) scheinbar 
günstigen Boden für Thrombosen, ohne zu erkranken, während wieder 
andere ohne sichtliche äußere Ursachen des öfteren von Venenverstopfungen 
befallen werden. Stabell (1869) beispielsweise erwähnt ein 24jähriges, 
epileptisches, sonst aber gesundes Mädchen, das erst mit einer Thrombose 
der linken Nierenvene, dann des linken Beines, 2 Tage später des rechten 
Beines, nach 4 Wochen der rechten Jugularis interna, schließlich des 
rechten Armes, des linken Armes, der linken Gesichtshälfte und der linken 
Halsseite erkrankte. Ohne die Annahme einer besonderen Neigung zur 
Venenverstopfung läßt sich dieser Fall nicht recht erklären. 

Weitere kasuistische Beiträge über seltene Fälle von Thrombosen 
liefert u.a. Haagen (1907): den oben erwähnten, durch Operation geheilten 
Fall von Thrombose im Gebiet der V. mesenterica superior als Folge 
einer D, Jahre vorher durchgemachten puerperalen Beckenbindegewebs- 
entzündung; ferner Walko (1903), der eine 49jährige Frau beobachtete, 
welche 3 Tage nach einer in Narkose vorgenommenen Exstirpation eines 
Uteruspolypen plötzlich an Kopfschmerzen, Fieber, Sopor, Trismus, Nacken- 
starre erkrankte; im Harn Zeichen einer Chronischen Nephritis, im Blute 
Hyperleukozytose (27000) mit vorwiegend polynukleären neutrophilen 
Leukozyten. Die Sektion nach dem am 7. Krankheitstage ertolgten Tode 
ergab eine Thrombose perivaginaler Venen mit Embolie in einzelnen 
Asten der Pulmonalarterien, Morbus Brightii, autochthone, fahle, obtu- 
rierende Thromben in dem Torcular Herophili, denı rechten Sinus trans- 
versus, der vena magna Galeni mit konsekutivem Odem und punktförmigen 
Blutaustritten im Gehirn. . 

Der Fall Burrians (1904) einer gleichzeitigen Thrombose der Vena 
magna Galeni, Vena cava inferior und der linken Vena renalis ist im 
Hinblick auf den „roten Pfropf“ m. E. nicht einwandsfrei). 


Fassen wir nochmals zusammen, so bietet die Ansicht zahlreicher 
Autoren, daß die Infektion auch bei den nach chirurgischen und gynäko- 
logischen Operationen sowie nach Geburten sich bildenden Venenpfröpfen 
eine dominierende Rolle spielt, sehr viel Wahrscheinliches; hier sowohl 
wie bei den akuten und chronischen Infektionskrankheiten kommt es 
durch die Infektion zur Schädigung der Intima und dadurch — wobei 
allerdings noch andere Faktoren mitwirken müssen — zur Thrombose. 


1) Es handelte sich um eine 45jährige Frau, der ein Fibromyom des Uterus exstirpiert 
wurde, das wegen profuser Menstrualblutungen zur Anämie geführt hatte. Einige Tage 
nach der Operation traten Schmerzen im Kreuz und in den unteren Extremitäten auf, 
ferner Oedeme der Lider Nach kurzdauernder Besserung wurde die Kranke am 21. Tage 
soporös, es fand sich Ptosis beider Lider, Deviation der Bulbi, auftällige Rigidität der 
oberen Extremitäten, fehlende Reflexe links und gesteigerte Reflexe rechts. ı2 Stunden 
später erfolgte schon der Exitus. Die Sektion ergab in der Vena Galeni und den zu- 
führenden Venen einen roten Thrombus, der aus lauter Erythrozyten, wenigen Leukozyten 
und aus Fibrinfasern bestand, und einem 'Thrombus, der aus beiden Femoralvenen durch 
die V. cava inferior bis in die linke V. renalis reichte und in seinen distalsten Partien 
deutlich geschichtet war, also hier begonnen haben dürfte. Die Substanz der Zentral- 
ganglien war breiig erweicht, stellenweise hämorrhagisch infiltriert; die kleinen Arterien 
und Venen hatten hyalin degenerierte Wände und enthielten hyaline Thromben. An- 
gesichts des schlechten Ernäbrungszustandes und der hochgradigen Anämie reiht Verfasser 
den Fall in die Gruppe der marantischen Thrombosen ein. 
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Intimaläsionen ereignen sich nun auch bei Verletzungen, bei direkten 
Zerrungen und Quetschungen sowohl als bei indirekten Traumen; wenn 
hier jedoch so selten Thrombose beschrieben ist, so liegt es daran, daß 
die Pfröpfe außerordentlich klein bleiben und somit keine Symptome 
machen; es fehlt die fortwirkende Ursache, wie sie den infektiösen und 
postoperativen Thromben eigen ist. Es sind also eine ganze Reihe von 
Fällen beschrieben, in denen die örtlichen Thromben sich weiter aus- 
dehnten, ja von den Beinvenen aus sich bis in die Cava hinein vor- 
schoben. Krauß (1896) stellt aus 102 Fällen von Hohlvenenverschluß 
aus der Literatur aller Länder 8 zusammen, in denen als Ursache ein 
Trauma figurierte, und zwar handelte es sich fast ausschließlich um 
schwere, gewöhnlich mit Knochenbrüchen einhergehende Verletzungen. 
Trotzdem berechtigt ihn seine Statistik, für die traumatische Cava- 
thrombose eine verhältnismäßig günstige Prognose zu stellen, da in den 
meisten Fällen ein schnell sich ausbildender Kollateralkreislauf die Störung: 
notdürftig ausgleicht oder gar dauernd in Tätigkeit bleibt, wenn die 
Thromben sich nicht organisieren und kanalisieren, also die Passage in 
den alten Bahnen nicht wieder freigeben. Coombs (1874) erwähnt einen 
57jährigen Mann, dem ein Balken auf den rechten Oberschenkel dicht 
oberhalb des Knies fiel; nach anfänglicher Schwellung der Innenseite des 
Oberschenkels trat Odem des ganzen rechten Beines, dann auch des 
linken Beines sowie des Unterleibs und des Rückens auf. Nach 4 Monaten 
verschwanden die Odeme und Patient wurde wieder arbeitsfähig. Es 
handelte sich um eine aus der Kruralvene in die V. cava hinein- 
wachsende Thrombose, die trotz eingreifender Störungen sich später gut 
zurückbildetee Auch in dem Curschmannschen (1904) Falle einer 
traumatischen Hohlvenenverstopfung trat Heilung ein; zuerst bildete sich 
im Anschluß an einen Stoß des rechten Schienbeins bei dem sonst 
kräftigen, gesunden Manne eine Thrombose der V. saphena magna 
aus, die sich nach einigen Wochen ohne erkennbare Ursache plötzlich 
bis in die untere Hohlvene fortpflanzte und nun zu hochgradiger 
Schwellung auch des linken Beines, der Genitalien und der ganzen Unter- 
bauchgegend führte; die Heilung erfolgte durch Ausbildung von Kollateral- 
bahnen. Weniger günstig verlief eine von Bruns (1886) mitgeteilte 
Thrombose der Vena cruralis 15 Tage nach einer subkutanen Ober- 
schenkelfraktur; die 55jährige, kräftige Frau erlag am 25. Tage einer 
Lungenembolie. Bruns stellt 35 weitere derartige Beobachtungen aus 
der Literatur zusammen, von denen 30 tödlich endeten (20mal Lungen- 
embolie, 3mal Herzembolie; 5 Kranke genasen nach Lungenembolie). 
Meist handelte es sich um ältere Leute mit Brüchen an den unteren 
Gliedmaßen, bei denen die Thrombose zwischen dem 4. bis 72. Tage 
nach der Verletzung auftrat. Eine von Bohm (1897) publizierte 
„traumatische“ Thrombose der unteren Hohlvene ist m. E. nicht ein- 
wandsfrei, da der 25jährige kräftige Mann, der 14 Tage nach Distorsion 
des rechten Knies eine letal durch Lungenembolie endende Verstopfung 
der V. saphena, femoralis, iliaca und cava akquirierte, 2 Wochen vor 
dem Trauma an Angina erkrankt gewesen war. v. Schrötter (1901) 
beobachtete einen 42jährigen, früher gesunden Mann, dem eine Reihe 
von Jahren zuvor infolge Zerrung bei anstrengender Arbeit als Bahn- 
arbeiter der rechte Arm ganz erheblich anschwoll; der Zustand muß, zu- 
mal die Hand gefühllos war, nicht unbedenklich gewesen sein, da Bill- 
roth (1869) zur Amputation der Extremität geraten hatte. Allmählich 
aber ging die Schwellung zurück, und nun bildete sich eine hochgradige 
Erweiterung der Venen aus, die an der Vorder- und Innenseite des 
rechten Oberarmes geradezu als Konvolute von bleistiftdicken Gefäßen 
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erschienen und am Rande der Achselhöhle zur vorderen Brustwand und 
zum Sternum zogen; bei jedem Hustenstoße schwollen sie beträchtlich 
an. Da die Jugularis, die übrigen Halsvenen, die Venen der Schulter 
nicht stark ausgedehnt waren, ließ sich die Stelle der Thrombosierung 
der Subclavia, offenbar gleich nach Einmündung der Cephalica, genau 
angeben; die Interkostalvenen hatten den Kollateralkreislauf nach der 
Mammaria interna und Anonyma übernommen. Eine ähnliche, ätiologisch 
allerdings unsichere Venenverstopfung wird von Blum (1907) mitgeteilt, 
die durch eine Wachstumsstörung der betroffenen Extremität noch 
besonderes Interesse erweckt. Es handelt sich um einen 31jährigen, 
vollständig gesunden Mann, der vor 3 Jahren im linken Arm Parästhesien, 
dann das Gefühl von Schwere und schneller Ermüdbarkeit verspürte, 
während gleichzeitig die Blutgefäße des linken Armes stärker vortraten 
als rechts. Als Blum den Patienten untersuchte, waren sämtliche Venen 
des linken Armes, der linken vorderen, oberen Brustpartie und der 
Schulter erweitert und geschlängelt, der Umfang des linken Armes um 
2 cm stärker als rechts (obgleich Patient rechtshändig ist), die Muskeln 
hypertrophisch; dabei war der linke Arm um 2 cm länger als der rechte. 
Blum stellte nach eingehender Prüfung die Diagnose auf Thrombosierung 
der linken Vena subclavia. Die Ursache konnte nicht eruiert werden, 
war jedoch vielleicht ein unbemerktes Trauma, eine „Überanstrengung“ 
(natürlich mit Beschädigung einer Vene), wie sie schon Krieger (1865) 
unter den ätiologischen Momenten aufzählt. | 

Einen typischen einwandsfreien Fall traumatischer Thrombose führt 
v. Schrötter (1901) in der oft genannten Arbeit an, nämlich einen 
35jährigen, sehr kräftigen Jäger, der beim Gehen einen Fehltritt tat und 
sofort Schmerzen im rechten Sprunggelenk verspürte; obwohl nur ein 
geringfügiges Trauma vorlag, schwoll allmählich die Extremität an, es 
bildeten sich Venennetze längs derselben bis zur rechten, bald auch zur 
linken Bauchseite, ja schließlich auf der linken unteren Extremität aus; 
es hatte sich also zweifellos die Thrombose auf dem Wege der Cava 
von der einen Seite nach der anderen hinüber fortgesetzt. Unter strengster 
Ruhe trat Heilung ein. 

Daß auch sehr tiefliegende Gefäße von einem äußeren Trauma be- 
troffen werden können, geht aus 2 Beobachtungen Ponficks (1902) 
hervor, in denen sich im Anschluß an eine Kontusion ein Krankheitsbild 
entwickelte, das zur Diagnose einer Leberzirrhose (Magenblutung, Er- 
brechen, Aszites) geführt hatte, während sich bei der Obduktion eine 
Thrombose der Vena portae herausstellte. Nicht immer ist übrigens die 
Pyelothrombose ein schweres, rasch tötlich verlaufendes Leiden, vielmehr 
bleibt es hin und wieder unter geringen Erscheinungen fast symptomlos; 
jedenfalls kann durch Kanalisation des Thrombus Heilung oder Besserung 
erzielt werden (Borrmann 1897). Differentialdiagnostisch weist Stephan 
(1900) auf das Vorhandensein blutig-serösen Aszites neben den Erschei- 
nungen von [leus hin, Hecht (1908) außerdem auf Milzschwellung und 
Blutbrechen. Die Atiologie der Pfortaderverstopfung ist oft sehr schwer, 
unter Umständen selbst bei der Sektion nicht zu eruieren, so daß solche 
Fälle als idiopathische Pyelothrombosen angesprochen werden: Dunlop 
(1900), Stephan (1900), Saxer (1902), Audistiere (1904), Umbreit 
(1906), Zinn (1908). 


Wenn ich zum Schluß nochmals in wenigen Worten wieder- 
hole, so hatten wir gesehen, daß Venenthrombosen zu ihrer 
Entstehung eine Läsion oder sonstige Intimaerkrankung und 
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eine Störung der Blutzirkulation voraussetzen; sie finden sich 
bei Herz- und Gefäßerkrankungen, Marasmus, malignen Tu- 
moren, Phthisis, Lues, akuten Infektionskrankheiten; bei akuten 
und chronischen Eiterungen, so besonders Perityphlitis, Otitis, 
bei Pyämie und bei Vergiftungen. Eigenartig sind oft Lokali- 
sation und Verlauf bei Anämie, Leukämie und Chlorose. Einen 
großen Prozentsatz liefern chirurgische und gynäkologische 
Operationen, besonders aber Geburten, die nach Änsicht ein- 
zelner Autoren sogar ein größeres Kontingent stellen als alle 
anderen Erkrankungen zusammen genommen. Schließlich sind 
einige Fälle beschrieben, diesichan Traumen, oft ganz gering- 
fügiger Natur, anschlossen; dieser Gruppe konnte ich eine 
wertvolle Beobachtung hinzufügen, die Krankengeschichte 
eines jungen kräftigen Studenten, der an einer Thrombose der 
linken V. subclavia mit starker Schwellung des Armes und der 
linken Brustseite erkrankte, nachdem er die letzte Zeit zuvor 
viel geritten war und sich beim Lenken eines wilden Pferdes 
Zerrungen des linken Armes, dabei auch wohl Intimaläsionen 
größerer Armvenen zugezogen hatte Als unterstützendes 
Moment mußte die Bradykardie angesehen werden, die wahr- 
scheinlich der auf Grund eines vor Jahren durchgemachten 
Gelenkrheumatismus den letzten Anstrengungen nicht mehr 
ganz gewachsenen Herzkraft zuzuschreiben war. 
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Diätetische und physikalische Therapie 
be Nierenkrankheiten. 


Von 
Dr. J. Hürter. 


Die diätetische Behandlung der Nierenkrankheiten sucht durch Auswahl der 
Nahrungs- und Genußmittel das erkrankte Organ zu schonen und zu entlasten. 
Es ist selbstverständlich, daß eine solche Schonungstherapie nicht so weit ge- 
trieben werden darf, daß anderweitig im Organismus Schädigungen entstehen. 
Es hat also eine Schonungsdiät nur dann Berechtigung, wenn sie unter steter 
Kontrolle des gesamten klinischen Bildes sich als zweckmäßig erweist. Wie bei 
jeder Therapie erkennen wir die Brauchbarkeit unserer Behandlungsmethode am 
sichersten durch die fortlaufende klinische Beobachtung. Sehen wir bei einem 
einseitigen Regime, z. B. bei Nephritis unter reiner Milchdiät, das Krankheitsbild 
sich zusehends verschlechtern, so müssen wir den Rückschluß ziehen, daß die 
eingeschlagene Therapie in diesem Falle nicht angebracht ist und es dürfte 
geradezu ein Kunstfehler sein, wenn eine solche Verschlechterung nicht eine 
Aenderung unserer therapeutischen Maßnahmen veranlaßte. Neben der fortlaufen- 
den klinischen Beobachtung, die unseres Erachtens das sicherste Bewertungs- 
mittel für die Zweckmäßigkeit einer Therapie ist, stehen uns noch einige andere 
Kriterien zur Verfügung, aus denen wir uns in etwa über den Erfolg unserer 
Therapie und den Verlauf der Erkrankung unterrichten können. 


Bei den Nierenerkrankungen wird es auch heute noch in der Praxis sehr geschätzt, die 
Menge des Harneiweißes als Maßstab der Schwere und des augenblicklichen Grades der Erkrankung 
zu gebrauchen, trotzdem bekannt ist, daß nicht nur bei entzündlichen Prozessen, sondern auch bei 
Degenerationszuständen der Nieren Albumen auftreten kann. Daß die Albuminurie, unser sicherstes 
und bestes klinisches Diagnostikum, ungeachtet gewisser Einschränkungen — orthotische Albuminurie, 
Albuminurie nach körperlichen Anstrengungen und bei Zirkulationsstörungen — auch während 
des Verlaufes der Erkrankung prognostisch verwertet werden kann, ist mit gewissem Vor- 
behalte zuzugeben. Zunächst aber ist zu beachten, daß nicht der Urin einer beliebigen Stunde 
zur Untersuchung Verwendung findet, sondern es ist stets eine Probe der 24stündigen Menge zu 
entnehmen; denn es ist eine Erfahrungstatsache, daß die Eiweißausscheidungen häufig ohne er- 
sichtlichen Grund nicht nur zu den verschiedenen Tagen, sondern auch zu den einzelnen Stunden 
wechseln. Will man dagegen kleine Quantitäten von Albumen nachweisen, so ist es zweckmäßiger, 
den Urin getrennt zu sammeln und die Proben gesondert anzustellen, da sonst die Verdünnung 
zu stark wird. 

Bei der akuten Nephritis und bei den akuten Nachschüben der chronischen Nephritiden geht 
die Albumenmenge ziemlich parallel mit der Schwere der Erkrankung; sie ist mithin hier auch 
prognostisch verwertbar, insbesondere gilt dies, wenn eine entgegengesetzte Bewegung der Harnmenge 
die Mehrausscheidung an Eiweiß begleitet (v. Noorden). Bei der chronisch-parenchymatösen 
Nephritis und bei den verschiedenen Formen der Schrumpfniere läßt die Eiweißmenge nur sehr 
beschränkt prognostische Rückschlüsse zu. Die chronisch-parenchymatösen Nierenerkrankungen 
sind hinsichtlich der Eiweißausscheidung so wechselnd, daß zur Erkennung des augenblicklichen 
pathologischen Zustandes der Nieren nur exzessive Vermehrungen zu gebrauchen sind. Wie häufig 
steht gerade bei dieser Form die Menge des täglich zu Verlust gehenden Fiweißes in krassem 
Widerspruch mit dem körperlichen Befinden Schrumpfnierenkranke (insbesondere nach Bleiintoxika- 
tion) sondern häufig einen eiweißarmen Harn ab. Gar nicht so selten begegnet man bei ihnen Urinen, 
die mit den üblichen Untersuchungsmethoden sich als eiweißfrei erweisen und doch weist das 
klinische Bild mit Sicherheit auf die schon weit vorgeschrittene organische Erkrankung hin. Bei 
brüskem Wechsel im Behandlungsregime beobachtet man häufig eine Steigerung der Eiweißaus- 
scheidung, die aber nach einigen Tagen zur alten Höhe abfällt. v. Noorden beleuchtet in Sehr 
anschaulicher Weise an einem Beispiele den Einfluß des diätetischen Regimewechsels. Wir 


Dä 


56 Hürter, Diätetische und physikalische Therapie bei Nierenkrankheiten. 


halten es für wesentlich, auf diese Tatsache aufmerksam zu machen, damit man vor Überraschungen 
gesichert ist und nicht voreilig über den Wechsel in der Therapie urteilt. 

Zur Erkennung der augenblicklichen Nierenläsion hat die mikroskopische Untersuchung des 
Harnsedimentes nach wie vor ihre hohe diagnostische Bedeutung. 

Bemerken möchte ich nur, daß hyaline Zylinder keineswegs regelmäßig für eine Entzündung 
zu verwerten sind. 

Die Kontrolle des Zirkulationssystems und insbesondere des Blutdruckes ist bei jeder Art von 
Nierenerkrankung nicht zu entbehren. Ich möchte hier kurz auf die Wichtigkeit der Blutdruck- 
messung aufmerksam machen. Zur Messung des Blutdruckes benutzen wir den Apparat von Riva- 
Rocci, Modifikation Recklinghausen, mit breiter Manschette. Man kann sich in den meisten Fällen 
mit der Feststellung des systolischen Druckes begnügen. Es ist bekannt, daß einige Nephritiden 
während des ganzen Krankheitsverlaufes eine Blutdrucksteigerung vermissen lassen, ja auffallend 
niedrige Werte aufweisen. Hierhin gehören die verschiedenen Veränderungen der Nieren: 1. bei 
Tuberkulose — Tuberkelbildung, Amyloid und die chronisch-parenchymatöse Erkrankung des Organs 
durch Tuberkulose; 2. bei bestimmten akuten Infektionskrankheiten:: Sepsis, insbesondere Streptococcen- 
sepsis, Pneumonie, Abdominaltyphus, Keuchhusten, Meningitis epidemica und bei akuten schweren 
Eiterungen; 3. bei der großen Gruppe der aszendierenden Nierenerkrankungen. 

Nephritis nach Angina führt erst in dem weiteren Verlauf der Erkrankung zur Erhöhung des 
arteriellen Druckes. Auch bei der Granularatrophie der Säufer fehlt häufig die Blutdrucksteigerung. 
Von den Stoffwechselerkrankungen läßt die Gichtniere lange jede Erhöhung des systolischen 
Druckes vermissen. 

Sehr früh beobachtet man hingegen eine Steigerung des arteriellen Druckes bei Nieren- 
schädigungen nach Influenza, Lues, insbesondere nach Scharlach. Doch auch hier ist der Befund 
wechselnd, je nach dem Sitze der Läsion Handelt es sich um eine entzündliche Veränderung 
des interstitiellen Gewebes, so bleibt die Steigerung ähnlich wie bei Sepsis aus (Löhlein). Wir 
vermissen ungefähr in einem Drittel unserer Scharlachkranken mit Nephritis eine Blutdrucksteigerung- 

Bei der chronisch-parenchymatösen Nephritis sind die Befunde wechselnd. Nach Fr. Müller 
kann die Erhöhung eine ganz erhebliche sein. Loeb vermißte auf der Krehlschen Klinik in 
Straßburg bei der einfachen chronisch-parenchymatösen Nephritis in der Regel jede Steigerung und 
wenn eine Erhöhung vorlag, so war dieselbe gering. Unsere Befunde sind wechselnd, in den 
meisten Fällen ist die Zunahme des arteriellen Druckes nur eine mäßige, und sie wird nur nach 
längerem Bestande der Erkrankung eine erheblichere. Die Übergangsformen zur Schrumpfniere 
zeigen in der Regel eine deutliche Steigerung des arteriellen Druckes. Die höchsten Werte der 
Blutdruckmessung finden sich dagegen stets bei interstitieller Nephritis, die, wie aber oben aus- 
geführt, nicht immer zu so exzessiven Steigerungen zu führen braucht. Zu betonen ist, daß man 
häufig bei urämischen Zuständen eine sehr starke Hypertension beobachtet. 

Eine ausschlaggebende Bedeutung zur Erkennung latenter Nierenläsionen haben Blutdruck- 
steigerungen über 150 mm Hg. Die grundlegende Arbeit hierüber ist aus der v. Romberg schen 
Schule (Sawada) erschienen. Nach unserer Erfahrung, die sich auch mit der anderer Autoren 
deckt, ist der Verdacht auf interstitielle Nephritis da gerechtfertigt, wo wir Blutdrucksteigerung 
von I8o—200 mm Hg und mehr beobachten. Doch auch diese Annahme bedarf einer Ein- 
schränkung, da Sklerose einzelner Gefäßprovinzen, z. B. des Splanchnikusgebietes, insbesondere 
des Hirns (Krehl) zu gleichen Blutdrucksteigerungen führen kann. Liegt eine Komplikation von 
Seiten der Hirngefäße vor, so wird nach unserer Erfahrung, die sich auf mehrere Sektionsbefunde 
stützt, die Differentialdiagnose wesentlich dadurch erschwert, daß multiple Erweichungsherde urämische 
Symptome vortäuschen können. Tritt dann eine Besserung ein, so ist man nur zu leicht bewogen, 
diese auf das Konto der eingeschlagenen diätetischen Behandlung zu setzen. Hochdruckstauungen 
(Sahli) lassen sich durch eingehende klinische Untersuchungen, wenn auch mitunter schwer, von 
den echten Nierenerkrankungen mit Blutdrucksteigerungen abgrenzen. Verwickelter liegt die Sache, 
wenn multiple Infarkte der Nieren die Folgeerscheinungen eines Herzfehlers darstellen. Wir ver- 
fügen über zwei Fälle, in denen keine Sklerose zirkumskripter Gefäßbezirke vorlag und in denen 
die Insuffizienzerscheinungen durch Herzmittel wenigstens zeitweise beseitigt waren. Es blieben 
aber die hohen Blutdruckwerte und Albumen bestehen. Die Sektion ließ eine ausgesprochene 
Gefäßveränderung und entzündliche Nierenschädigung vermissen, es fand sich aber in beiden Fällen 
eine hochgradige Narbenbildung nach Infarkten in beiden Nieren, so daß uns zur Erklärung der 
Blutdrucksteigerung nur diese Schädigung übrig blieb. Auch bei Polycythämie kann es zu hoch- 
gradiger Hypertension kommen (Geisböck). Die Differentialdiagnose wird hier häufig durch 
Albumennachweis im Urin erschwert 

Die dauernde Beobachtung des Blutdruckes möchten wir bei der Behandlung Nierenkranker 
nicht missen, denn man sieht doch häufiger, wie mit der erfolgreichen therapeutischen Behandlung 
die hohen Werte sinken. Bemerkenswert ist, daß die Abnahme in den meisten Fällen nur eine 
bescheidene ist, und daß das normale Niveau nicht annähernd erreicht wird. Eine starke Senkung 
des Blutdruckes, wie sie Magnus Levy und französische Autoren nach kochsalzarmer Kost be- 
obachtet haben, konnten wir bis jetzt ähnlich wie Löwenstein auf der Krehl’schen Klinik 
-nicht feststellen. Fiweißreiche Kost übt nach den Beobachtungen Priors, die auch von Fr. Müller, 
Krehl und an unserer Klinik bestätigt wurden, einen wesentlicheren Einfluß auf die arterielle 
Spannung aus. 
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Eine allmähliche Zunahme der Blutdruckwerte kann man häufiger feststellen, wenn die 
Nephritis in das chronische oder in das latente Stadium übertritt. Die letzte Ursache der Blut- 
drucksteigerung ist noch nicht erkannt. 

Die bisherigen Erklärungsversuche stellen im wesentlichen verschiedene Modifikationen zweier 
Theorien, der mechanischen und der chemischen, dar. Die erstere führt die Blutdrucksteigerung 
auf die Erschwerung des Nierenkreislaufes zurück, die zweite sucht durch die Zirkulation blut- 
druckerhöhender Stoffe die Hypertension zu erklären. Näher auf einzelne Erklärungsversuche ein- 
zugehen würde über den Rahmen dieser Abhandlung hinausgehen. 

Über die Funktionstüchtigkeit erkrankter Nieren suchte man sich auf verschiedenen Wegen 
Klarheit zu verschaffen. Die Bestimmungen der molekularen Konzentration des Urins, die ja be- 
kanntlich von Koranyi und Lindemann in erster Linie systematisch betrieben wurden, haben 
nicht die Erwartung erfüllt, die anfangs auf diese Untersuchungsmethode gesetzt wurde. Kövesi 
und Roth-Schulz konnten zeigen, daß die Gefrierpunktserniedrigung im wesentlichen abhängt von 
der Wasserzufuhr und dem Salzgehalt der Nahrung. Im allgemeinen ist aber bei chronisch- 
parenchymatöser Nephritis die Ausfuhr gelöster Moleküle gestörter als bei Schrumpfniere (Linde- 
mann) Auch die subkutane Injektion von Farblösungen brachten uns in diagnostischer und 
prognostischer Hinsicht bei den allgemeinen Nierenerkrankungen nicht viel weiter. Es zeigte sich, 
daß die Permeabilität der Nieren für Methylenblau bei der chronisch-interstitiellen Entzündung 
häufiger herabgesetzt ist, als bei der parenchymatösen Form, wo sie normal oder erhöht sein kann 
(Strauß, Lindemann u. a). 

Auf den Wechsel in der Stickstoffausscheidung war man schon früher aufmerksam geworden. 
Es ist bekannt, daß bei Nephritischen Zeiten wechseln, in denen es zu Stickstoffretentionen kommt 
mit solchen, in denen die Stickstoffausfuhr normal, oder über die Norm gesteigert ist Einen stich- 
haltigen Grund für diesen regellosen Verlauf des Stickstoffwechsels läßt sich in den meisten Fällen 
nicht aufdecken (v. Noorden und Ritter). 

Zahlreiche Arbeiten zeigen, daß diesem Wechsel in der Ausscheidung mit sich häufig ändernder 
Intensität, die wichtigsten Auswurfsprodukte unterworfen sind. v. Noorden konnte auf Grund 
eigener Beobachtungen und des in der Literatur niedergelegten Materials einzelne Abbauprodukte 
hinsichtlich ihrer Ausscheidungsfähigkeit bei der akuten und parenchymatösen Nephritis und bei 
den Exazerbationen der interstitiellen chronischen Nephritis tabellarisch ordnen. Spätere Unter- 
suchungen zeigten, daß diese Aufstellung keine allgemeine Gültigkeit beanspruchen darf Bei der 
Schrumpfniere ist die Ausscheidungsfähigkeit der Nieren noch jahrelang eine relativ ausreichende, 
wenn cs sich nicht um eine der seltenen progredienten Fälle handelt. In den letzten Jahren 
haben sich die Stoffwechseluntersuchungen vornehmlich mit dem Studium des Kochsalzwechsdis 
befaßt. Gleichzeitig wurde der Erhöhung des Retentionsstickstoffes besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt. 


Die bahnbrechenden Arbeiten über den Kochsalzwechsel bei Nephritis ver- 
danken wir in Deutschland H. Strauß und in Frankreich Widal und seinen 
Schülern. Während frühere Autoren!) schon darauf hingewiesen hatten, dai bei 
Nierenerkrankungen ein chlorarmer Urin abgesondert wird und daß Retentionen 
im Organismus von Chlor stattfinden, konnte Strauß feststellen, daß zwischen 
Chlorretention und Odem ein ursächlicher Zusammenhang besteht. Schon 1903 
empfahl Strauß, zur Behandlung und Verhütung von Nierenwassersucht die Auf- 
nahme des Chlors zu verringern und die Ausscheidungsverhältnisse für Chlor 
möglichst zu steigern. Fast zur selben Zeit gelangten französische Forscher zu 
gleichen Resultaten, denen sie durch einen glänzenden Versuch allgemeine An- 
erkennung verschafften. Widal und Javal sahen bei einem Nierenkranken stärkste 
Ödeme innerhalb zehn Tagen bei ausschließlicher Darreichung von Milch ver- 
schwinden. Der Patient verlor ungefähr 6 kg an Gewicht und schied 35 g 
Kochsalz mehr aus, als die Nahrung ihm geboten hatte. Als nunmehr zu der 
gleichen Milchration, täglich 31/, Liter, 10 g Kochsalz zugelegt wurden, hatte in 
genau zehn Tagen das Ödem die alte Höhe wieder erreicht und gleichzeitig 
waren 35 g Kochsalz im Körper zurückgeblieben. Auf Verabreichung einer ge- 
mischten Kost, die aus 1000 g Kartoffeln, 400 g Fleisch, Zucker, Butter und 
Schleimsuppe bestand, die aber hinsichtlich ihres Flüssigkeitsgehaltes, ihres Ei- 
weißes, Fettes und ihrer Kohlehydratmenge der bisherigen Milchdiät entsprach, 
verschwanden abermals die Odeme. Diese Kost enthielt an sich 2 g Kochsalz 
und war mithin kochsalzärmer als die Milch. Auf Zulage von 10 g Kochsalz 
zu der gemischten Kost bildeten sich von neuem die Odeme, um bei Milchdiät 
wieder zu verschwinden. Durch diese klinische Beobachtung war der experi- 
mentelle Beweis der wasserentziehenden Wirkung des chlorarmen Regimes ge- 
geben. In weiteren Untersuchungen konnten dann Widal und seine Schüler dartun, 
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daß die reine Milchdiät unter Umständen noch eine zu kochsalzreiche Nahrung 
darstellt und daß der Salzgehalt der Milch genügt, um Ödeme entstehen zu lassen, 
bestehende zu vermehren und urämische Erscheinungen auszulösen. Sie wiesen 
dann durch exakte Beobachtungen nach, daß eine gemischte, aber salzfrei zu- 
bereitete Kost in der Lage ist, Chlorretention und Bildung von Odemen zu ver- 
hindern und sie nannten diese Behandlungsmethode Entchlorungskur (cure de 
dechloruration). a 

Um die Indikation und Wirkungsweise der Entchlorungskur zu begründen, 
scheint es mir zweckdienlich, kurz auf den Kochsalzwechsel im Organismus ein- 
zugehen. Bei einem gesunden Menschen, der sich nicht in Kochsalzunterernährung 
befindet, wird, wie durch zahlreiche Untersuchungen festgestellt ist, die auf- 
genommene Kochsalzmenge meistens innerhalb 48 Stunden wieder ausgeschieden. 
Es ist also der Organismus bestrebt, in verhältnismäßig kurzer Zeit Kochsalz- 
gleichgewicht herzustellen. Legen wir der Nahrung eine größere Menge, etwa 
10 g Kochsalz zu, so wird dieses Mehr von einem gesunden Menschen innerhalb 
der nächsten 24 Stunden in der Regel wieder abgegeben (Magnus Levy). Es 
braucht dabei die Wasserabgabe nicht wesentlich in die Höhe zu gehen. Der 
Betreffende liefert einen kochsalzreicheren, einen konzentrierteren Urin. In der 
Regel findet aber bei Kochsalzzulage durch gesteigertes Durstgefühl eine höhere 
Wasseraufnahme statt, oder wenn dies nicht der Fall ist, wird aus den Wasser- 
depots des Körpers zur leichteren Ausscheidung des mehr aufgenommenen Salzes 
Wasser abgegeben. 

Die Größe der täglichen Kochsalzaufnahme beträgt nach Sahli 11—-15 g, 
nach Bunge 10—20 g und Dastre berechnet für den Europäer die tägliche 
Aufnahme auf 17 g. Die Werte gleichen sich, sie betragen im Mittel ungefähr 
15 g. Es steht heute fest, daß wir bei den Salzen mit einem gewissen Über- 
schuß wirtschaften, während wir die organischen Nährstoffe dem Bedarf ent- 
sprechend aufnehmen. Das Mehr an Kochsalz, das über den eisernen Bestand 
bei gewöhnlicher, kochsalzreicher Nahrung im Organismus kreist, beträgt nach 
Magnus Levy 15—25 g. Derselbe Autor schätzt den eisernen Bestand an 
Kochsalz bei einem Manne von 70 kg auf 140—150 g. An seinem eisernen Be- 
stande, dem physiologischen Minimum, hält der Organismus mit großer Zähigkeit 
fest, denn bei chlorfreier Ernährung sistiert nach einiger Zeit die Abgabe von 
Chlor durch den Urin überhaupt und auch die Sekretion von Salzsäure im Magen 
versiegt. Bei der chlorarmen Ernährung hingegen genügt der natürliche Chlor- 
gehalt der Nahrungsmittel zur normalen und selbst pathologischen Saft- und Säure- 
sekretion des Magens. keicht man dann wieder kleine Mengen von Kochsalz, 
so ersetzt der Körper erst seine Verluste, alles zugeführte Chlor erscheint im Urin 
nicht. Hier sei bemerkt, daß das aufgenommene Kochsalz den Körper zum 
größten Teil durch die Nieren mit dem Urin verläßt, nur ein kleiner Teil wird 
mit dem Schweiße und den Fäzes, wenn geregelter Stuhlgang besteht, ab- 
geschieden. Treten Durchfälle auf, wie wir sie ja häufiger bei urämischen Zu- 
ständen, wahrscheinlich als kompensatorischen Vorgang sehen, so verlassen mit 
den Entleerungen größere Mengen von NaCl den Körper (Javal, Ury). 
Über den Nutzen und Schaden einer kochsalzreichen und kochsalzarmen Er- 
nährung ist viel hin und her gestritten worden. Man kann heute mit Bestimmt- 
heit sagen, daß Schädigung gesunder Menschen durch größere Mengen von 
Kochsalz, wie wir sie als Würzstoff bei unserer Nahrung täglich aufzunehmen 
pflegen, bis jetzt noch nicht bekannt geworden sind. Es liegen heute aber auch 
eine Reihe einwandfreier Beobachtungen vor, durch die es zur Genüge bewiesen 
ist, daß auch eine kochsalzarme Kost schadlos verabreicht werden darf. Gerade 
Widal hat es sich angelegen sein lassen, durch eigene Versuche und Versuche 
seiner Schüler diese Frage zu klären. Es würde zu weit führen, hier Einzel- 
heiten wiederzugeben, zumal man behaupten darf, daß diese Frage heute hin- 
länglich geklärt ist.!) Bei der erkrankten Niere dagegen liegen die Verhältnisse 
anders. Widal und Javal haben nach salzreicher Kost eine Zunahme der Eiweiß- 
ausscheidung auftreten sehen und führen dies auf ein Odem der Nieren zurück. 


1) Erschöpfende Literaturangaben: Ferrannini, Zentralblatt für innere Medizin, 1905, S. I. 
Widal, Ergebnisse für innere Medizin und Kinderheilkunde 1909. 
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Magnus Levy hat bei interstitieller Nephritis durch salzreiche Nahrung eine 
vermehrte Eiweißabgabe beobachtet. Eine bestehende Neigung zu Hämaturien 
soll durch die gleiche Ursache verstärkt verden. Widal und Lemierre kommen 
durch das Studium der Literatur und durch eigene Versuche zu dem Schluß, daß 
1,5 g NaCl genügt, um den täglichen, sehr spärlichen Chlorverlust des Körpers 
auszugleichen. 

Zwischen Kochsalz- und Wasserhaushalt des Körpers bestehen innige 
Wechselbeziehungen, wie man klar erkennen kann, wenn man einen Menschen 
von kochsalzreicher Diät auf kochsalzarme Diät setzt. Bei kochsalzarmer Er- 
nährung wird das Mehr an Kochsalz, das im Körper retiniert ist und das 
nach den Feststellungen von Magnus Levy, wie oben ausgeführt, 15—25 g be- 
tragen kann, abgegeben, bis die Ausfuhr der Einfuhr gleichgestellt ist. Diese 
Abgabe vollzieht sich in der Regel in zwei bis drei Tagen. An solchen Tagen 
wird also durch den Urin mehr Kochsalz abgegeben wie aufgenommen ist und 
es zeigt sich, daß gleichzeitig den Körper eine bestimmte Menge von Wasser 
verläßt, die im Körper zur Lösung des Kochsalzes zurückgehalten war. Die 
Wasserretention findet nicht im Blute, sondern in den Geweben statt, da der 
Salzgehalt des Blutes sich entsprechend dem Bestreben des Organismus, die 
molekulare Konzentration des Blutes nach Möglichkeit aufrecht zu halten, nicht 
wesentlich erhöht ist. Auf dieser Tatsache der Entwässerung des Körpers bei 
Verminderung seines Chlorgehaltes durch Wechsel in der Diät, beruht ja bekannt- 
lich die erhebliche Gewichtsabnahme in den ersten Tagen der Karellschen Kur. 
Die Größe der Kochsalz- und Wasserabgabe ist, da die Menge des aufgestapelten 
Kochsalzes eine individuell verschiedene ist, auch keine konstante und sie richtet 
sich ohne Zweifel nach der Person und dem Salzgehalt der früheren Ernährung. 
Im Durchschnitt betragen aber die Werte an NaCl und H,O, die bei dem Wechsel 
in der Ernährung mehr ausgeschieden oder zurückgehalten werden, 12 g NaCl 
und 1!1/;—2 kg Wasser (Magnus Levy, Widal). 

Die in dem Körper verankerte Kochsalzmenge kann durch eine Trinkkur 
nicht entfernt werden, es durchströmt das Wasser, ohne das NaCl-Gleichgewicht 
zu erschüttern, den Organismus (Widal). 

Während in gesunden Tagen die Niere ohne nachweisbare Schädigung mit 
auffallend großen Mengen von Kochsalz spielend fertig wird, können sich bei 
Nierenerkrankungen Ausscheidungsstörungen bemerkbar machen. Daß diese 
Ausscheidungsstörung durch Nierenläsion (Tubuli) bedingt ist, ist durch das 
Studium der experimentellen Nierenentzündung (Heineke, Schlayer) sehr wahr- 
scheinlich gemacht. Die tägliche Erfahrung in der Klinik lehrt aber, daß nicht 
alle Nierenentzündungen mit einer Schädigung in der Ausscheidungsfähigkeit des 
Kochsalzes einhergehen. Kommt es aber zur Kochsalzretention infolge der Nieren- 
schädigung, so wird das Kochsalz nicht etwa im Blute zurückgehalten, wie zahl- 
reiche Untersuchungen bewiesen haben, sondern es wird in anderen Teilen des 
Organismus aufgestapelt und bedarf gewöhnlich zu seiner Lösung einer bestimmten 
Menge von Wasser. Auf der Tatsache, daß unter Umständen bei Kochsalz- 
retention Hydropsien auftreten können, hat Widal bekanntlich seine Theorie der 
Odembildung aufgebaut. In der Kochsalzretention sieht er das Primäre und er 
nimmt an, daß das Kochsalz in den (zewebsspalten verankert wird und Wasser 
nach sich zieht. 


Da die Bekämpfung der Ödembildung bei Nephritis im wesentlichen die Aufgabe der chlor- 
armen Ernährung ist, darf ich mit einigen Worten auf den jetzigen Stand der Frage der Ödem- 
bildung eingehen, doch nur soweit, wie sie hier für die Chlorretention in Betracht kommt. Daß 
die Retention von NaCl und Wasser allein nicht genügt, die Ödembildung zu erklären, beweist 
zur Genüge Päßlers bekannter Fall von komplettem Ureterenverschluß, wo trotz völliger Salz- 
retention und unverminderter Wasseraufnahme nur eine Wasseranhäufung in den Organen, aber 
keine Ödembildung eintrat. Ferner begegnen wir tagtäglich Nephritiden, wo durch die Regelung 
des NaCl-Wechsels auf die Ödeme kein Einfluß auszuüben ist (Blooker) Es müssen demnach 
neben dem renalen Faktor auch noch extrarenale Faktoren bei der Bildung von Anasarka und 
Transsudaten in den Körperhöhlen eine Rolle spielen. Durch Widals glänzenden Versuch ist 
die alte Cohnheimsche Lehre, daß der Austritt von Wasser durch eine abnorme Durchlässigkeit 
der. Gefäße der Haut und des Unterhautzellgewebes bedingt sei, nicht erschüttert. 

Neuere Versuche haben vielmehr der von Senator erweiterten Cohnheimschen Lehre, daß 
der Bildung von Ödemen Läsionen der Kapillaren der Glomeruli, des interstitiellen Gewebes der 
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Nieren und anderer außerhalb der Nieren gelegener Gefäßbezirke vorausgehen müssen, neue Stützen 
verliehen Es ist bekannt, daß die Urannephritis viel leichter zu Hydropsien führt wie die anderen 
toxischen Nierenentzündungen, und doch bietet das anatomisch-pathologische Präparat dasselbe Bild 
wie bei den durch Sublimat, Aloin usw. erzeugten tubulären Nephritiden. Schlayer und seine 
Mitarbeiter konnten nun feststellen, daß bei der Urannephritis im Gegensatz zu den eben er- 
wähnten toxischen Nierenentzündungen ziemlich plötzlich eine Insuffizienz gegenüber einer ver- 
mehrten Zufuhr von Wasser und Elektrolyten besteht, die ihre Ursache in einer Schädigung der 
Nierengefäße hat, Schlayer und Hedinger konnten dann des weiteren nachweisen, daß in dem 
I'ndstadium der Urannephritis die Hautgefäße bei experimenteller hydrämischer Plethora durch- 
lässiger werden. Diese Durchlässigkeit wird aber nicht durch eine Überdehnung der Kapillaren 
ausgelöst, sondern sie tritt erst auf, wenn auch die Nierengefäße eine deutliche funktionelle 
Schädigung aufweisen. 

Richterergänzte diese Befunde durch den Nachweis, daß man durch Gefäßmittel — Amylnitrit 
— im Anfangsstadium der Urannephritis und bei Ausschaltung der Nieren ohne Wasscerüber- 
schwemmung des Körpers Hydropsien erzeugen kann. Tritt demnach Ödembildung auf, so besteht 
auch gleichzeitig eine Gefäßschädigung 

-© Die Toxine, die bei diesen Vorgängen eine entscheidende Rolle spielen, kennen wir noch 
nicht. Richter nimmt an, daß die erkrankte Niere die Quelle bildet. 

Heute steht nur soviel fest, daß wir als Ursache der Ödembildung eine Nierenschädigung 
mit folgender Gefäßschädigung zu betrachten haben. Die Anschauung Widals, daß die Koch- 
salzretention das Primäre ist, dürfte demnach nicht mehr zurecht bestehen. „Aber das kann man 
mit Sicherheit sagen, daß, wo einmal die Bedingungen zur Ödembildung vorhanden sind, das 
Übermaß von Kochsalz für sich allein die entscheidende und hauptsächlichste Gelegenheitsursache 
für deren Auftreten ist“ (Magnus Levy). 

Neuere Untersuchungen haben die Behauptung Widals, Chlor allein von allen harnfähigen 
Stoffen sei fühig, Ödeme hervorzurufen, widerlegt, da auch durch Retention von Natrium bi- 
carbonicum und Natriumphosphat Hydropsien ausgelöst werden können. 

Blum, Joslin, Falta sahen bei Diabetikern mit Acidose nach großen Gaben von Natrium 
bicarb. erhebliche Gewichtszunahmen auftreten und die Vermutung, daß diese Zunahmen nur durch 
Wasserretentionen bedingt sein konnten, wurde durch das Auftreten von Gesichts- und Haut- 
ödem bestätigt. 

Ferner scheint nach den Versuchen von L. F. Meyer an Säuglingen auch das Natriumphosphat 
in dem Kochsalz äquimolekularer Lösung gleichfalls zu Wasseraufspeicherung zu führen. Auf 
Grund seiner Untersuchungen ist Meyer geneigt, sowohl den Chlor- als auch den Na-lonen eine 
wasseraufspeichernde Wirkung zuzuschreiben. 

Auch Richter konnte bei kranken Nieren im Tierexperimente durch Natriumphosphat eine 
Zunahme der Hydropsien wahrnehmen. 

Daß aber das Kochsalz viel früher und auch in größerem Umfange zu Wasserretentionen im 
Organismus führen muß, erhellt aus seinem Verhältnis zu den übrigen Elektrolyten des Körpers, 
da 73,4°/, Chlornatrium 26,6°/, nicht chlorenthaltenden Körpern, im wesentlichen Natriumkarbonat 
und -P’hosphat, gegenüberstehen 


Es steht also fest, daß nicht nur Kochsalz, sondern auch Natrium bicarbonicum 
und Natriumphosphat, wenn die Bedingungen zu Ödembildung gegeben sind, 
Hydropsien veranlassen können. 

Kommt es zu Retention von Wasser und NaCl, so tritt diese Aufspeicherung 
von Flüssigkeit keineswegs sofort als sichtbares Odem auf, es kommt zuerst zu 
„einer dem Auge und Tastsinn“ verborgenen tiefen Infiltration, dem sog. „Präödem 
Widal’s“, dem „latenten Hydrops Strauß’s“. Die Größe des Präödems kann bis 6 kg 
betragen. Da 6 kg Ödemflüssigkeit schon eine sehr erhebliche Belastung des 
Körpers ausmachen und einer bedeutenden Menge von Kochsalz und Wasser 
entsprechen, so ist es von großem Interesse, sich zeitig über das Vorhandensein 
von Präödem zu unterrichten, das man am besten durch fortlaufende Körper- 
gewichtsbestimmung bewirken kann. Eine Zunahme des Gewichtes, die nicht 
durch Fettansatz bedingt sein kann, ist bei Nephritikern in der Regel auf eine 
Wasserretention zu beziehen. 

Die Lehre von der Kochsalzretention wird dadurch verwickelter, daß neben 
der feuchten Retention von Kochsalz noch eine trockene Retention von Kochsalz 
sicher besteht (Retention chloruree sèche, Historetention). Es zeigt sich nämlich, 
insbesondere bei der Schrumpfniere, daß große Mengen von Kochsalz, 30—40 g, 
ohne jede Gewichtsschwankung aufgenommen und wieder abgegeben werden. 
Nebenbei sei bemerkt, daß nicht nur bei Nephritis eine Historetention vorkommen 
kann. Nach Magnus Levy kann es zur trocknen Aufstapelung von NaCl auch 
bei Arteriosklerose, Emphysem, Gicht und anderen Krankheitsformen kommen. 
Ob die Ursache in diesen Fällen durch renale oder extrarenale Faktoren bedingt 
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ist, steht noch nicht fest. Daß aber eine echte Historetention besteht, geht aus 
analytischen Untersuchungen hervor, die einen Kochsalzgehalt von 0,2—0,3 °/o 
der Muskeln Schrumpfnierenkranker ergaben, während der Normalgehalt 0,1 bis 
0,12°/, beträgt. Wir entbehren heute noch exakter Untersuchungen über die Ver- 
teilung des Kochsalzes im Körper bei pathologischen Zuständen. Für den 
normalen Organismus konnte Wallgren feststellen, daß Haut, Blut, Lunge, Niere 
den höchsten Prozentsatz. die Muskeln den geringsten Prozentsatz an NaCl aut- 
weisen. Wallgren zeigte, daß gerade die Haut neben dem Darm der Haupt- 
stapelplatz für Kochsalz ist und daß die hier aufgestapelten Mengen bei gehäufter 
Zufuhr von NaCl auch absolut entsprechend gesteigert werden. 

Die Schädigung der Niere hinsichtlich der Kochsalzausscheidungsfähigkeit 
kann, wie bei jedem Krankheitsbilde, verschiedene Intensitätsgrade haben. Als 
die leichteste Schädigung darf man vielleicht die Veränderung betrachten, daß 
die betreffende Niere nicht mehr in der Lage ist, einen konzentrierten Urin zu 
liefern, daß sie vielmehr, um das täglich aufgenommene Quantum von Kochsalz 
wieder abzugeben, einen stark verdünnten Urin produziert und infolgedessen auch 
eine größere Wasseraufnahme erfolgen muß. Die Polyurie der Schrumpfnieren- 
kranken dürfte in vielen Fällen ihre Erklärung in dem Verluste der Fähigkeit, 
einen konzentrierten Urin liefern zu können, finden. Daß es auch in diesen Fällen, 
z. B. bei verminderter Wasserzufuhr, zu Kochsalzretention kommt, lehrt die 
tägliche Erfahrung und es widerspräche unseren heutigen Kenntnissen, den 
Diabetes insipidus, der ja bekanntlich durch den gleichen Verlust bedingt ist, durch 
Flüssigkeitsbeschränkung heilen zu wollen. Bei beiden Krankheitsbildern ist die 
Polyurie als kompensatorischer Vorgang aufzufassen. Die Störung in der Aus- 
scheidungsfähigkeit der Nieren hinsichtlich des Kochsalzes kann soweit gehen, daß 
selbst die salzarme Milch als ausschließliche Ernährnng noch zur Aufstapelung 
von Kochsalz führt. Die Menge des Kochsalzes, die von den erkrankten Nieren 
ausgeschieden wird, ist abhängig von der Durchlässigkeit dieser Organe für 
Kochsalz und der durch die Speisen zugeführten Menge von NaCl. Wollen wir 
mit der Entchlorungskur eine rationelle Diätetik treiben, so ist es erforderlich, 
festzustellen, ob die Nierenläsion sich auf die Kochsalzausscheidung erstreckt und 
in zweiter Linie den Grad dieser Schädigung zu ermitteln. Hier sei bemerkt, 
daß die erkrankten Nieren nach den bis jetzt vorliegenden Beobachtungen niemals 
vollständig die Fähigkeit, Kochsalz auszuscheiden, verlieren. Auch in dem Stadium 
der stärksten Kochsalzretention werden immerhin noch gewisse Mengen von NaCl, 
wenn auch nur einige cg, abgegeben. Ä 

Wollen wir eine Kochsalzretention feststellen, so können wir auf zwei Wegen 
zum Ziele kommen. Die einfachste Methode, aber auch die weniger exaktere 
besteht darin, daß wir mehrere Tage (drei bis vier) das Gewicht des Kranken 
feststellen und wenn eine gewisse Gleichmäßigkeit in den Zahlen vorhanden ist, 
10 g Kochsalz zulegen. Die Flüssigkeitszufuhr ist an solchen Tagen nicht zu 
steigern, da sonst leichte Schädigungen, wie z.B. der Verlust einen konzentrierten 
Urin zu liefern, nicht in die Erscheinung treten werden. Ist an den Tagen nach 
der Zulage des Kochsalzes eine Gewichtszunahme zu konstatieren, so darf man 
sie mit ziemlicher Sicherheit als durch Kochsalz- und Wasserretention bedingt 
ansehen. Diese Methode ist deswegen nicht einwandfrei, weil, wie ich schon 
ausführte, Kochsalz auch in sog. Trockenzustande retiniert werden kann. Eine 
solche Schädigung durch Wiegen festzustellen, gelingt nicht. In einwandfreier 
Weise werden wir uns aber jederzeit Aufschluß über die Kochsalzbilanz verschaffen 
können, wenn wir die Größe der aufgenommenen Kochsalzmenge kennen und 
durch Titrieren die Menge des im 24stündigen Urin enthaltenen Kochsalzes be- 
stimmen. Es macht keine Schwierigkeiten, die Größe der Kochsalzaufnahme 
festzustellen, da wir einem Vorschlage von Strauß folgend durch Aufstellung 
einer sogenannten Probediät uns eine Nahrung von bekanntem Kochsalzgehalt 
herstellen können. Dieser Zweck wird durch folgende Speiseanordnung erfüllt, 
die nach unserer Ansicht der von Strauß entworfenen Probediät gegenüber den 
Vorzug hat, daß sie sich mehr den Wünschen und Neigungen der Kranken anpaßit. 
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Probediät. 


Erstes Frühstück: Kaffee (ev. coffeinfrei) oder Tee mit Milchzusatz, Kakao mit Milch- und 
Wasserzusatz, 3 Zwieback, salzfreie Butter, Fruchtgelee, Zucker. 

Zweites Frühstück: 250 ccm Milch, 3 Zwieback (oder ev. ein Glas Wein mit frischem Obst 
bei chron. Nephritis.) 

Mittagessen: ein Teller Bier-, Wein oder Fruchtsuppe, ohne Salz, ev. mit Mehlzusatz oder 
Hafer-, Gries-, Reissuppe mit Milch-, salzfreiem Butter-, Mehlzusatz, kein Bouillon- oder Salzzusatz; 
als Würzstoffe op Bromnatrium, oder ein Kaffeclöffel Meat juice. 150 g Fleisch (Rohgewicht) in 
salzfreier Butter gebraten, Sauce (aus Butter, Mehl, Wein, Zitronensaft, geringer Menge Pfeffer und 
Meat juice hergestellt). 200 g Apfelgemüse (aus ?/ Äpfeln und !/, salzfreien Kartoffeln). 200 g 
Reis mit Milch- und Zuckerzusatz und eine beliebige Menge Kompott. Als Nachtisch süße Speise 
oder frisches Obst. 

Vesper: Wie erstes Frühstück. e 

6 Uhr: Wie zweites Frühstück. 

Abendessen: ein Teller Suppe, wie beim Mittagessen zubereitet, ein Obstkuchen (Äpfel, Pflaumen), 
oder Reis-, Gries- oder ähnlicher Brei (ca. 200—300 g) mit Milchzusatz, reichlich Kompott. Drei 
Zwieback, salzfreie Butter, Zucker. Als Getränk: Tee oder ev. Wein. 


Kochsalzgehalt der Probediät. 
Zwieback: (NaCl-Gehalt 0,38°/,) I1 Zwieback = Io g, 15 Zwieback = 0,57 g NaCl 
Milch: (NaCl-Gehalt 0,16°/,) 1000 ccm == 1,60 g NaCl 
Summa 2,17 g NaCl 

Die im Fleisch und den Mehlen enthaltenen NaCl-Mengen sind so gering, 
daß der NaCl der Probediät 3 g nicht übersteigt. Die Größe des täglichen 
Milchquantums, inkl. des in Suppen, Breien usw. gereichten, soll 1000 ccm 
betragen. 

Werden z. B. bei chron. Nephritis ein Teil der Zwiebacke und der Milch 
nicht aufgenommen, so läßt sich leicht der dadurch bedingte Ausfall an NaCl 
berechnen. 


Durch Zulage einer abgewogenen Menge von Kochsalz — 
am besten 10 g — kann man den Kochsalzgehalt der Probediät 
beliebig erhöhen. Die Kochsalzzulage hat bei der Zubereitung 
der Speisen Verwendung zu finden. 

Die in der Praxis vielleicht schwer durchzuführende Ti- 
trierung des Urins hat Strauß durch ein vereinfachtes Ver- 
fahren ersetzt, das nicht mehr Übung und nicht mehr Zeit in 
Anspruch nimmt als die Feststellung des Eiweißgehaltes nach 
Esbach. 


Will man eine Kochsalzbestimmung ausführen, so füllt man in das von 
Strauß angegebene Röhrchen, dessen Konstruktion aus nebenstehender Ab- 
bildung ersichtlich ist, und dessen Graduierung den Chlorgehalt des Urins auf 
Kochsalz in Promille berechnet angibt, ein Zehntel Normalsilberlösung bis zur 
Marke „A“ und Urin bis zur Marke „U“. Die Mischung läßt man einige 
Minuten stehen und fügt dann tropfenweise unter sanftem Umdrehen (nicht 
schütteln, da sonst Schaumbildung erfolgt) ein Zwanzigstel Normal-Rhodan- 
Ammoniumlösung so lange zu, bis bleibende Orange- bezw. Rotfärbung 
beginnt. (Hat das Urin-Argentumgemisch an sich schon eine leicht rötliche 
Farbe angenommen, so fügt man eventl einen ganz kleinen Kristall von 
übermangansaurem Kali zu.) Strauß!). 

Die Rot- und Orangefärbung wird durch die Anwesenheit des Eisens 
bewirkt. 

Da bekanntermaßen die Kochsalzausscheidung stündlichen 
Schwankungen unterworfen ist, ist es notwendig, den 24 stün- 
digen Urin zu sammeln. Die Resultate dieses Verfahrens sind 
selbstverständlich nicht so exakt, wie die durch Titrimetrie ge- 
wonnenen Zahlen; sie sind aber nach den vergleichenden Unter- 
suchungen Levas für die Praxis brauchbar. 


!) Die Zehntel-Normal-Silberlösung wird in der Weise hergestellt, daß 
man 17,5 Silbernitrat in ca. 900 ccm 25 proz. Salpetersäure löst und der 
Lösung so ccm Liquor ferri sulfurici oxydati zusetzt und dann auf ein Liter 
auffüllt.e Die Einstellung der Lösung crfolgt genau gegen eine Zehntel-Salzsäurelösung. 

Die Zwanzigstel-Rhodan-Ammoniumlösung enthält 3,8 g Rhodan-Ammonium im Liter. 

Das graduierte Röhrchen ist bei Paul Altmann, Berlin NW., Luisenstraße 47, erhältlich. 
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Die Prüfung der Kochsalztoleranz gestaltet sich folgendermaßen: Der Patient erhält einige 
(3—4) Tage die oben angegebene Probediät. Gleichzeitig wird die Menge des an jedem Tage 
ausgeschiedenen NaCl festgestellt. Besteht Kochsalzgleichgewicht, so wird die Zulage von 10g NaCl 
verabreicht. Es liegt nun keine Insuffizienz in der Kochsalzausscheidung vor, wenn innerhalb 
der nächsten 48 Stunden die Kochsalzzulage wieder ausgeschieden wird. Wird nur ein Teil (4—5 g) 
wieder abgegeben, so besteht eine Insuffizienz in der Kochsalzausscheidung. Es ist selbstverständ- 
lich, daß der Kranke auch an den Tagen nach der NaCl-Zulage die Probediät erhält. 

Besteht Insuffizienz, so ermittelt man durch weitere tastende Versuche die 
noch vorhandene Toleranz. 

Mit der neuen Zulage, die entsprechend kleiner zu wählen ist, wartet man, bis Chlorgleich- 
gewicht eingetreten ist. > 

Strauß empfiehlt, je nach der Stärke der Chlorundurchlässigkeit drei Inten- 
sitätsgrade der chlorarmen Ernährung anzunehmen: 

a) die strenge Form, deren Kochsalzgehalt unter 2,5 g liegt, 
b) die mittelstrenge Form, deren NaCl-Gehalt zwischen 0,5—5 g sich bewegt, 
c) die milde Form, deren NaCl-Gehalt über 5 g beträgt. 

Seitdem die Behandlung der Chlorretention auf sicherer Grundlage steht, 
kann man eine Behandlung Nierenkranker mit kochsalzarmer Diät nur billigen, 
wenn tatsächlich eine Schädigung der Durchlässigkeit für Chior vorliegt. Da 
eine kochsalzarme Therapie auch für einen nicht verwöhnten Gaumen großen 
Entbehrungen gleich ist, insbesondere nachteilig auf die Nahrungsaufnahme ein- 
wirkt — der Emährungszustand mancher Nephritiker aber gehoben werden darf — 
so soll man die Einschränkung des Kochsalzes nicht weiter treiben als unbedingt 
erforderlich ist. Andererseits sind aber die Erfolge in der Behandlung einer 
Chlorretention durch chlorarme Ernährung so glänzende, daß sie dort, wo sie 
indiziert ist, auch konsequent durchgeführt werden soll. Hervorheben möchte 
ich, daß die chlorarme Ernährung solange innegehalten werden muß, als die 
Insuffizienz der Nieren für Kochsalz besteht. Erwähnenswert erscheint mir eine 
Beobachtung Magnus Levys, der bei einem Kranken mit schwerster paren- 
chymatöser Nephritis erst in der fünften Woche der strengen chlorarmen Er- 
nährung die Abgabe des retinierten NaCl und das Schwinden der Ödeme sah, 
ein schöner Beweis dafür, daß auch in verzweifelten Fällen durch Ausdauer und 
eiserne Konsequenz glänzende Resultate erzielt werden können. 

Neben dem Schwinden der Odeme sahen wir häufig die urämischen Früh- 
symptome wie Dyspnoe, Erbrechen, Kopfschmerzen, Durchfälle vollständig zurück- 
gehen, oder doch wesentlich sich verringern. Es ist keine seltene Erscheinung, 
daß nach längerer Schonung der Nieren durch chlorarme Ernährung eine ge- 
steigerte Funktionstüchtigkeit der Nieren hinsichtlich der Chlorausscheidung sich 
bemerkbar macht. Das Organ, geschont, erholt sich und kann mit vermehrter 
Kraft seine Leistungen vollbringen. Wir haben also in der Bestimmung der 
Chlortoleranz einen Maßstab für den Erfolg unserer Therapie. 

Während die Behandlung der Nierenentzündung mit chlorarmer Ernährung 
schon innerhalb kurzer Zeit eine verhältnismäßig weite Verbreitung gefunden 
hat, sind Feststellungen über eine andere isolierte Funktionsschädigung der 
Nieren weniger berücksichtigt worden. Trotzdem seit längerer Zeit bekannt ist, 
daß der Retentionsstickstoff bei den verschiedensten Formen der Nephritis und 
in ihren verschiedenen Stadien erhöht sein kann, sind hieraus resultierende fest- 
gegründete therapeutische Maßnahmen bis jetzt nur in beschränktem Maße auf- 
gebaut worden. Der Retentionsstickstoff beträgt bekanntlich in 100 ccm Blut- 
serum beim gesunden Menschen 20 —35 mg. Ich darf als bekannt voraussetzen, 
daß man unter Retentionsstickstoff den im Blutserum nach seiner vollständigen 
Enteiweißung nachweisbaren Stickstoff versteht. Die Mischung der einzelnen 
Bestandteile des Retentionsstickstoffes ist nach Strauß folgende: 

Harnstoff-N = 75°/,, Harnsäurestickstoff = 2,4,°/,, Ammoniakstickstoff = 5°|,, 
während 17,5°/, auf den sog. Reststickstoff entfallen. l 

Strauß gebührt in Deutschland das Verdienst, die in der Literatur nieder- 
gelegten Resultate über die Höhe des Retentionsstickstoffes von bestimmten 
Gesichtspunkten aus geordnet und durch eigene Versuche erheblich erweitert 
zu haben. Er konnte feststellen, daß die Werte für Retentionsstickstoff 
bei Herz- und Leberkranken, sowie bei Fiebernden erhöht sind. Der Mittelwert 
bei fieberhaften Affektionen betrug 62,3 mg. Strauß sieht diese Werte als 
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durch latente Nierenstörung bedingt an. Bei Nierenerkrankungen ließen sich 
je nach dem Charakter der Entzündung verschieden hohe Werte des Retentions- 
stickstoffes feststellen. Die chronische parenchymatöse Nephritis weist Werte 
auf, die nur um weniges höher sind als die Normalwerte. Die chronische inter- 
stitielle Nephritis führt in der Regel zu den stärksten Retentionen, während die 
Übergangsformen von der chronischen zu der interstitiellen Nephritis Werte auf- 
weisen, die in der Mitte zwischen den bei den beiden Erkrankungsarten ge- 
fundenen liegen. Exzessiv hohe Werte lassen sich fast stets bei der Urämie 
nachweisen, und auch bei der chronischen parenchymatösen Nephritis kann in 
solchen Zuständen der Retentionsstickstoff ganz erheblich ansteigen. Höchstwert 
bei interstitieller Nephritis nach Strauß 266 mg. Bemerkenswert ist, daß auch 
bei diabetischem und karzinomatösem Koma gleichfalls hohe Retentionswerte 
(112 und 76 mg) beobachtet wurden, doch erreichen sie nie die Höhe der bei 
Urämie gefundenen Werte. Die Erhöhung des Retentionsstickstoffes kann aus- 
bleiben, wenn z. B. bei einseitiger Erkrankung die Tätigkeit der gesunden Niere 
vikariierend eintritt. Für unsere therapeutischen Maßnahmen ist es von Interesse, 
zu wissen, daß von den verschiedenen N-Verbindungen des Retentionsstickstoffes 
in erster Linie der Harnstoff zurückgehalten wird, dann aber, daß auch die 
Harnsäure erheblich vermehrt sein kann. 

Auf Grund seiner Versuche kommt Strauß zu der Annahme, daß bei 
interstitieller Nephritis der Durchschnittswert für Harnsäure 2,09 mg, bei der 
Übergangsform 1,59 mg und bei der parenchymatösen 0,92 mg in 100 ccm be- 
trägt. Bekanntlich hat Strauß seine Untersuchungen größtenteils an Trans- 
sudaten vorgenommen, er glaubt aber Rückschlüsse auf die Zusammensetzung 
des Blutes ohne große Fehlerquellen ausführen zu dürfen. Danach zeigt sich 
also, daß bei der chronischen interstitiellen Nephritis Vermehrung um das drei- 
fache an Harnsäure eintreten kann. An der Retention der stickstoffhaltigen Sub- 
stanzen beteiligt sich nach den Ausführungen von Strauß auch das Ammoniak. 
Bei der Schrumpfniere ist wiederum die Erhöhung des Ammoniakgehaltes im 
Blute am stärksten ausgeprägt. Es läßt sich nun zeigen, daß die Höhe des 
Retentionsstickstoffes abhängig ist von der Menge des mit der Nahrung ein- 
geführten Eiweißes. Die Art des eingeführten Eiweißes, ob es von Milch oder 
Fleisch stammt, übt auf die Menge der retinierten Abbauprodukte keinen Ein- 
fluß aus. Diese ist abhängig von dem Grade der Nierenläsion und der Menge 
des zugeführten Eiweißes. Nach Widal und Lemierre weist ein Nieren- 
kranker bei gleichbleibender Eiweißmenge der Nahrung auch gleichbleibende 
Retentionswerte im Blute auf. Die Werte hängen aber nicht unbedingt von 
einander ab, sondern sie ändern sich individuell und entsprechen der Krankheits- 
periode. Um über die Höhe des Retentionsstickstoffes Aufschluß zu bekommen, 
ist es daher unbedingt erforderlich, den Eiweißgehalt der Nahrung zu kennen, 
will man nicht Trugschlüssen zum Opfer fallen. Ein kurzes, der Arbeit von 
Widal und Lemierre entnommenes Beispiel erläutert zur Genüge, wie wichtig 
es ist, die eingeführte Eiweißmenge zu kennen. Bei einer Kost, deren Eiweiß- 
‚gehalt 105 g beträgt, läßt sich bei einem Nephritiker im Serun eine mittlere 
Harnstoffmenge von 1,2 g pro Mille feststellen; eine Erhöhung über die Norm 
um ungefähr 0,85 g. Unter Beschränkung des Nahrungseiweißes auf 28 g sinkt 
die Harnstoffmenge auf 0,36 g, ein Gehalt, der sich vollkommen in normaler 
Breite bewegt. Bei Zulage an Nahrungseiweiß steigt aber der Retentionsstick- 
stoff wieder zu pathologischen Höhen an. Ferner ist zu bemerken, daß Stoff- 
wechseluntersuchungen uns nicht Aufschluß darüber geben, ob Retentionen von 
Stickstoff stattfinden. Es kann Stickstoffgleichgewicht bei bestehender Erhöhung 
des Retentionsstickstoffes vorhanden sein. 

Da wir bei urämischen Erscheinungen die höchsten Retentionswerte beob- 
achten, so können wir rückschließend bei der Feststellung von erheblicher Er- 
höhung des Retentionsstickstoffes eine ungünstige Prognose stellen. Wir können 
andererseits annehmen, worauf besonders die französischen Autoren aufmerksam 
machen, daß, wenn im Blute sich keine Retentionen nachweisen lassen, die 
stürmischen Erscheinungen einer Urämie, z. B. im akuten Stadium bald wieder 
abklingen. Eine Erhöhung des Retentionsstickstoffes über die Norm beweist in 
jedem Fall, daß eine gröbere Nierenschädigung vorliegt, und sie erheischt un- 
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bedingt in der diätetischen Behandlung eine Einschränkung der Nahrungsstoffe, 
die die Abbauprodukte des N-wechsels vermehren können. Die Dauer und die 
Größe dieser Beschränkung wird sich nach der Höhe des Retentionsstickstoffes 
zu richten haben. Jedenfalls müssen aber Maßnahmen getroffen werden, die 
eine weitere Intoxikation verhindern. Wir verfügen noch nicht über eine ver- 
einfachte Methode, den Retentionsstickstoff bestimmen zu können und wir er- 
mitteln dieselbe am einfachsten nach dem von Strauß angegebenen Verfahren, 
der. zuerst eine Enteiweißung des Untersuchungsmaterials vornimmt und so lange 
filtriert, bis das Filtrat keine Chlorreaktion mehr gibt. Der Stickstofigehalt wird 
dann nach dem Kjeldahl’schen Verfahren ermittelt. Das Untersuchungs- 
material entnimmt man am besten durch die ja so häufig indizierte Venaepunktion. 

Interessant ist es, daß die französischen Autoren aus dem großen Bilde der Urämie bestimmte 
Symptome auf die Imprägnierung des Organismus mit Retentionsstickstoff beziehen. Nach ihrer 
Annahme sind große Hinfälligkeit, Ermüdung, Appetitlosigkeit auf eine starke Lberladung des 
Körpers mit Stoffwechselschlacken zurückzuführen. Insbesondere soll der komatöse Zustand, der 
ja bekanntlich bei Schrumpfnierenkranken Tage und Wochen anhalten kann, durch die Aufstapelung 
von stickstoffhaltigen Stoffwechselschlacken im Blut und in den Geweben bedingt sein. 


Da es in der Praxis in den meisten Fällen kaum möglich ist, den Retentions- 
stickstoff zu bestimmen, so müssen wir hinsichtlich der Größe der Eiweißzufuhr 
mit Verordnungen vorlieb nehmen, die sich auf die Erfahrung unter Berück- 
sichtigung des Retentions-N-Stoffes aufgebaut haben. Der alten Voitschen An- 
schauung, daß pro kg Körpergewicht mindestens 1,5 g Eiweiß zugeführt werden 
müsse, stehen die Resultate der großangelegten Untersuchungen Chittendens 
gegenüber. Nach den Chittendenschen Ergebnissen, die von verschiedenen 
Seiten bestätigt sind, genügt eine tägliche Zufuhr von 0,8 g Eiweiß, um bei ge- 
nügender Kalorienzufuhr Stickstoffgleichgewicht, Wohlbefinden und Leistungs- 
fähigkeit zu erhalten. Gegen eine solche Beschränkung um 20 oder gar 40°], 
des Nahrungseiweißes wendet sich sehr energisch v. Noorden und er will 
darin direkt einen Kulturrückschritt erblicken, insbesondere warnt er, bei Kranken 
eine weitgehende und lange fortgesetzte Einschränkung der Eiweißzufuhr ein- 
treten zu lassen. Abgesehen von kürzerer Zeit darf nach seiner Erfahrung die 
Eiweißzufuhr, ohne Schaden zu stiften, nicht unter 85 g sinken. Auch v. Leube 
betont ausdrücklich, daß wir im Bestreben, die erkrankten Nierenepithelien zu 
schonen, nicht so weit in der Eiweißbeschränkung gehen dürfen, daß der Körper- 
ciweißbestand gefährdet ist. Es kommt aber zur Einschmelzung von Organeiweiß, 
wenn dauernd ein zu geringes Quantum von Eiweiß in der Nahrung, auch bei 
sonst ausreichender Kalorienzufuhr gereicht wird. Es ist ferner bei dem Zumaß 
der Eiweißmenge zu bedenken, daß der Nephritiker mit dem Urin eine bestimmte 
Menge von Eiweiß ausscheidet. D. Gerhard macht aber mit Recht aufmerk- 
sam, daß dieser Verlust nicht so bedeutend ist, daß der Nephritiker nun eine 
besonders eiweißreiche Nahrung erhalten müsse. Er bekräftigt diese Ansicht, 
indem er ausführt, daß bei der täglichen Urinabgabe von 1—2 Liter mit einem 
Eiweißgehalte von 5°jw ungefähr 5—10 g Eiweiß zu Verluste gehen. Bevor 
wir auf die Größe der Eiweißzufuhr eingehen, ist noch die Frage zu ventilieren, 
ob die Stärke der Albuminurie von der Höhe der Eiweißzufuhr abhängig ist. 
Nach v. Noorden ist bei der akuten Nephritis und bei den Exazerbationen der 
chronischen Nierenentzündungen ein schädlicher Einfluß großer Eiweißgaben 
nicht zu verkennen. Bei der Schrumpfniere besteht hingegen eine weitgehende 
Unabhängigkeit von der Menge des zugeführten Eiweißes. Bei der chronisch- 
parenchymatösen Nephritis ist das Abhängigkeitsverhältnis nicht so durchsichtig, 
da ein regelloser Wechsel in der Höhe der Eiweißausscheidung hier häufig ist. 
Es ist aber zu verwerfen, rückschließend aus der Schädlichkeit großer Eiweiß- 
zufuhren bei akuten Entzündungszuständen der Nieren solche auch bei den 
chronischen Krankheitsformen anzunehmen. Von den einzelnen Eiweißkörpern 
scheint das Milcheiweiß am günstigsten auf die Albuminurie einzuwirken. Durch 
einwandfreie Untersuchungen und klinische Beobachtungen ist aber sichergestellt, 
daß auch das Fleischeiweiß ohne Bedenken verordnet werden darf. Über die 
Größe der Eiweißzufuhr in den einzelnen Krankheitsstadien läßt sich nun 
folgendes sagen: Während der Urämie sowohl im akuten wie im chronischen 
Stadium erweist es sich häufig als sehr vorteilhaft, die Nahrungszufuhr auf ein 
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Minimum einzuschränken. Die Brechneigung und die große Appetitlosigkeit, 
die nebenbei bemerkt von manchen Autoren auf die Überladıng des Organismus 
mit Abbauprodukten des Stoffwechsels zurückgeführt werden, unterstützen häufig 
unsere diesbezügliche Verordnung und wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir an- 
nehmen, daß diese oben aufgeführten Erscheinungen als Abwehrmaßregeln des 
Körpers aufzufassen sind. Widal und seine Schüler geben in solchen Zuständen 
nur Wasser mit einem Zusatz von 80—100 g Lactose. v. Noorden bevorzugt 
Wasser mit Zusatz von 200—300 g Zucker und Fruchtsäften und hält jeglichen 
Stickstoff aus der Nahrung fern. Die Größe der Wasserzufuhr wird später noch 
behandelt werden. Sie unterliegt selbstverständlich individuellen Schwankungen. 
Man kann häufig sehen und darin müssen wir den vorgenannten Autoren auf 
Grund unserer Erfahrung an Scharlach-Nephritiden recht geben, daß das schwere 
Krankheitsbild sich unter dieser Behandlung wesentlich bessert. Da gerade bei 
den akuten Erkrankungen die Patienten meistens mit einem guten Ernährungs- 
zustand in die Erkrankung eintreten, so liegen auch keine Bedenken vor, eine 
Karenz von einigen Tagen beobachten zu lassen. Der Verlust an Körper- 
eiweiß wird nach erfolgter Besserung in relativ kurzer Zeit wieder wettgemacht. 
In dem Abheilungsstadium der akuten Nephritis und bei der sogenannten sub- 
chronischen parenchymatösen Nephritis muß auf eine größere Eiweißzufuhr 
Bedacht genommen werden, da diese Perioden oft einen sehr langgestreckten 
Verlauf nehmen und ein größeres Bedürfnis für Eiweiß vorliegt, da sie häufig 
ın die Wachstumsperiode fallen. Es ist aber immerhin sehr zweckmäßig, auch 
in diesen Fällen nicht plötzlich mit der Eiweißzufuhr in die Höhe zu gehen, 
sondern allmählich und auch hier nicht mehr wie 80—90 g Eiweiß zu verordnen. 
So empfiehlt v. Noorden auf der Höhe der akuten Nephritis und bei den Exa- 
zerbationen der chronischen Entzündungen nur Zuckerwasser und durchgeschlagene 
Reissuppen mit Rahm- und Butterzusatz zu gestatten. Nach Beginn der Rekon- 
valeszenz gestattet er erst Milch. Bei der chronischen interstitiellen Nephritis 
darf man noch etwas toleranter sein. Man wird aber auch her bedacht sein, 
daß im Durchschnitt ein täglicher Konsum von 100 g Eiweiß nicht überschritten 
wird. Bei Schrumpfnierenkranken und solchen mit parenchymatöser Nephritis 
empfiehlt es sich aber, häufiger Tage oder Wochen, an denen die Eiweißzufuhr 
erheblicher beschränkt wird, einzuschieben. Handelt es sich nur um 1—2 
strenge Tage, so dürfte eine erheblichere Eiweißeinschränkung auf 50 g etwa 
angebracht erscheinen. Will man längere Zeit die Eiweißzufuhr beschränken, 
so ist es ratsam, nicht unter 60 g herunter zu gehen. Das Einschieben von 
Tagen und Wochen der Eiweißbeschränkung hat den Zweck, dem Körper Ge- 
legenheit zu geben, ev. Retentionen von Stickstoffschlacken auszuscheiden. 

Da die einzelnen Nahrungsmittel als Eiweißträger nicht gleichwertig unter- 
einander und ihre Mengenverhältnisse zu einander von Bedeutung sind, so 
bedarf es zur Aufstellung eines brauchbaren Diätzettels einer hinreichenden 
Kenntnis der wichtigsten Eiweißträger. Ich verweise dieserhalb auf die Nahrungs- 
mitteltabelle und meine Ausführungen zur Behandlung der Stickstoffretention. 

Sehr interessant und beachtenswert sind die Versuche, durch Studien an experimentellen 
Nephritiden eine topische Diagnose der Nierenerkrankungen zu schaffen. Derartige Studien sind 
zuerst von Schlayer und seinen Schülern hinsichtlich der Ausscheidungsfähigkeit des Milchzuckers, 
des Jodkalis und des Kochsalzes bei Nierenentzündungen durch Chrom, Sublimat, Aloin, Uran, 
Arsen und Vinylamin angestellt worden. Sie fanden, je hochgradiger die Zerstörung der Tubuli 
war, um so Schlechter die Ausscheidung des Kochsalzes und des Jodkalis. Die Schädigung der 
Gefiße ist dabei belanglos. Die Ausscheidung des Milchzuckers hängt von der Läsion der Nieren- 
gefäße ab. Auch wenn die Tubuli maximal zerstört sind, bleibt seine Ausscheidung normal. Die 
Polyurie bei experimentellen nephritischen Tieren ist durch die Übererregbarkeit der Nierengefäße 
bedingt. Man hat zwischen einer vaskulären und einer tubulären Hyposthenurie zu unterscheiden. 
Die vaskuläre ist durch eine Mehrleistung der Nierengefäße bei intakten Tubuli bedingt. Die 
Fähigkeit, mehr zugeführtes Kochsalz auszuscheiden, bleibt bestehen. Die Kochsalzkonzentration 
ist relativ hoch. Die tubuläre hängt mit einer Minderleistung der Tubuli zusammen. Bei ihr ist 
die Kochsalzkonzentration niedrig und mehr zugeführtes Kochsalz wird nicht mehr, oder nur teil- 
weise ausgeschieden. Fließende Übergänge zwischen beiden Arten bestehen; durch das Verhalten 
der Nieren gegenüber Mehrzufuhr von NaCl ist eine Trennung möglich. Wenn wir auch noch 
nicht in der Lage sind, weitgehende Rückschlüsse aus diesen Beobachtungen auf die Nierenverän- 
derung bei Nierenentzündungen des Menschen zu machen, so werden dadurch doch der experi- 
mentellen Forschung neue Bahnen eröffnet und es ist zu hoffen, daß auch die Therapie hiervon 
mit der Zeit größeren Nutzen zieht. 
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Behandlung der Kochsalzretention (Entchlorungskur). 


Die meisten Nahrungsmittel enthalten in ihrem Rohzustand sehr wenig 
Kochsalz, so z. B. das Fleisch, die Gemüse. Erst durch die Zubereitung wird, 
um dem Geschmack des Einzelnen gerecht zu werden, eine größere oder kleinere 
Menge Kochsalz hinzugesetzt. Will man eine sachgemäße Therapie der Chlor- 
retention treiben, so ist neben dem Grade der Funktionsschädigung des Organs 
die Kenntnis der Salzwerte der einzelnen Nahrungsmittel unbedingt erforderlich. 
Ich kann hier hinsichtlich des Kochsalzgehaltes nur auf die einzelnen Arten der 
Nahrungsmittel eingehen; wegen des Kochsalzgehaltes einzelner Nahrungsstoffe 
muß ich auf die beigefügte Kochsalztabelle verweisen. 


Fleisch: Der Salzgehalt der einzelnen Fleischarten in rohem Zustande ist 
abgesehen von dem der inneren Organe fast gleich. Er ist niedrig und beträgt 
im Durchschnitt 0,10—0,17 0/0. In der Bewertung der einzelnen Fleischsorten ist 
in den letzten Jahren ein bemerkenswerter Umschwung eingetreten. Die alte 
Anschauung, dai das weiße Fleisch ärmer an Extraktivstoffen sei wie das rote, 
hat durch die Untersuchung von Offer und Rosenquist, die in jüngster Zeit 
durch Schmid und Bessau bestätigt wurde, ihre Gültigkeit eingebüßt. Der 
Unterschied an Extraktivstoffen zwischen rotem und weißem Fleisch ist nicht 
größer als der zwischen den verschiedenen Tieren der gleichen Gattung und 
den verschiedenen Muskelstücken ein und desselben Tieres. Ferner ist zu be- 
denken, daß durch die Prozedur des Kochens oder Bratens ein bestimmter Teil 
der Extraktivstoffe dem Fleisch entzogen wird und daß dadurch die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Sorten noch mehr ausgeglichen werden. Es liegt heute 
kein Grund mehr vor, anzunehmen, daß man durch die Verordnung des weißen 
Fleisches eine besondere Schonungsdiät gebe, nur ist zu beachten, daß Fleisch 
in halbgarem Zustand weniger gut verdaulich ist wie gar gekocht oder gebraten. 
Da ferner Linossier und Lemoine fanden, daß die nierenreizende Wirkung 
des subkutan verabreichten Eiweißes durch Kochen aufgehoben werden kann, 
so dürfte es sich empfehlen, von rohem oder halbrohem Fleisch in der Diätetik 
Nierenkranker keinen Gebrauch zu machen. Diese Einschränkung wird, nachdem 
das unbegründete Vorurteil gegen rotes Fleisch gefallen ist, den meisten Kranken 
nicht lästig sein. Widal und Lemierre empfehlen Ochsen- und Hammelfleisch 
und von den weißen Sorten das Hühnerfleisch. Nach unserer Erfahrung kann 
man mit gutem Erfolge die Fleische aller Schlachttiere verwenden. Wild wird 
man hingegen besser nach wie vor vom Tische des Nephritikers verbannen und 
zwar nicht etwa wegen eines größeren Gehaltes an Extraktivstoffen, sondern 
weil durch das lange Hängenlassen häufig Zersetzungsprozesse in dem Fleisch 
vorsich gehen. Daß diese Toxine energische Nierenreize auslösen können, lehrt 
die Geschichte der Fleischvergiftung. Unbrauchbar zur chlorarmen Ernährung sind 
alle geräucherten und gesalzenen Fleischsorten, in Büchsen eingelegtes Fleisch 
und die verschiedenen Wurstwaren. Großen Schwierigkeiten begegnet die 
schmackhafte Zubereitung des Fleisches ohne Salzzusatz. Um den faden Geschmack 
zu verdecken, empfiehlt sich ein geringer Zusatz von Zitrone, Senf, Weinessig 
(Widal). Strauß, dessen „Winke zur chlorarmen Ernährung“ sehr lesenswert sind, 
will durch Beigabe von Saucen, die mit pflanzlichen Würzstoffen — Dill, Kapern, 
Hagebutten, Gurken, Tomaten usw. — hergestellt sind, die Fleischspeisen herz- 
hafter machen. Nach seiner Empfehlung kann man durch Zusatz von geringen 
Mengen Valentines Meat Juice, das nur 0,08°/, Kochsalz haben soll, Saucen und 
Suppen schmackhafter machen. 


Das Fleisch darf gekocht oder gebraten serviert werden. Seine Qualität 
muß stets ausgezeichnet sein. Der fade Geschmack salzarm zubereiteten Fleisches 
tritt häufig in kaltem Zustande nicht so deutlich hervor, wie frisch zubereitet. 


Unter den Fischarten, die bislang, da sie zu den weißen Fleischsorten ge- 
hörten, wahllos gestattet waren, muß bei ihrer Verwendung zur salzarmen 
Therapie streng zwischen Süßwasser- und Salzwasserfischen geschieden werden. 
Die Salzwasserfische haben durchschnittlich einen höheren Gehalt an Chloriden 
und man macht bei der chlorarmen Ernährung von ihnen besser keinen Gebrauch. 
Die Süßwasserfische können ohne Unterschied anstelle von Fleisch Verwendung 
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finden. Nach ihrem Salzgehalte sind am empfehlenswertesten: Hecht, Karpfen, 
Lachs, Schleie, Zander, Flußbarsch, Forellen und Aale. Greeräucherte, marinierte, 
in Ol konservierte Fische weisen meist einen noch höheren Gehalt an NaCl auf 
wie die frischen Seefische. Kaviar und Austern sind wegen ihres Gehaltes an 
Chloriden gleichfalls zu meiden. 

Von den Fleischextrakten ist am kochsalzärmsten Valentines Meat Juice. 
Die sonst im Handel vorkommenden Präparate sind für die kochsalzarme Er- 
nährung unbrauchbar. l 

Die Menge der Fleisch- und Fischspeisen ist nicht gleichgültig, da der Eiweiß- 
gehalt und der Extraktivgehalt der Nahrung bei Nephritis entschieden zu be- 
rücksichtigen ist. Auf die Größe der täglichen Eiweißzufuhr werde ich in dem 
folgenden Kapitel zu sprechen kommen. Hier sei nur darauf hingewiesen. 

Milch, Fette, Käse: Der Salzgehalt der Milch schwankt zwischen 0,15 und 
0,18%). Zur Deckung des täglichen Kalorienbedürfnisses bei reiner Milchdiät 
sind drei bis vier Liter nötig. Es werden mithin 5,4—7,2 g NaCl aufgenommen. 
Diese Zahl wird in den meisten Fällen noch erheblich dadurch erhöht, daß 
Weißbrot oder Zwieback, die wie alle Brotsorten sehr salzreich sind, gestattet 
werden. Daß bei einer solchen Ernährung, die bis jetzt als Schonungsdiät ın 
großem Ansehen stand, auch noch eine verhältnismäßig hohe Toleranz dem Kochsalz 
gegenüber überschritten werden kann, liegt auf der Hand. Der Verwendung der 
Milch in beschränktem Maße steht aber nichts im Wege. Der Unterschied zwischen 
Voll- und Magermilch hinsichtlich des Gehaltes an Chloriden ist minimal, so daß 
zweckmäßiger nur Vollmilch Verwendung findet. 

Rahm ist wegen seines Gehaltes an Fett ein sehr brauchbares Nahrungs- 
mittel. Sein Salzgehalt ist durchschnittlich geringer als der der Milch. Die 
Buttermilch und Kuhmolken weisen einen der Milch fast gleichen Salzgehalt auf 
und dürften daher kaum einen nennenswerten Platz in der chlorarmen Therapie zu 
beanspruchen haben. 

Die frische Butter hat einen niedrigen NaCl-Gehalt und ist wegen ihres hohen 
Nährwertes bei der chlorarmen Ernährung nicht zu entbehren. Widal empfiehlt 
täglich ungefähr 50 g Butter zu gewähren. Strauß macht aufmerksam, daß 
nur frische ungesalzene Butter Verwendung finden darf. Gesalzene Butter, auch 
wenn sie noch so fleißig ausgewaschen, verliert nur einen geringen Prozentsatz 
des NaCl durch das Wässern. 

Die Pflanzenfette weisen teilweise einen so geringen Gehalt an Kochsalz 
auf, daß ihre Verwendung besonders zum Braten usw. in größerem Maßstabe 
stattfinden sollte, Nach Leva beträgt der NaCl-Gehalt des Palmins 0,0016’), 
und der des Fructins 0,1 fie, 

Von den verschiedenen Käsesorten kommen bei der chlorarmen Ernährung 
nur die ungesalzenen Rahmkäse in Betracht, wie ungesalzener Gervais und 
deutscher Rahmkäse. Die meisten Käse sind infolge ihres hohen NaCl-Gehaltes 
zur chlorarmen Ernährung unbrauchbar. Ihre Verwendung ist auch leicht zu ent- 
behren, da wir durch Obst leicht die gewünschte Abwechslung herbeiführen können. 

Mehle und Brote: Die einzelnen Mehlsorten: Roggen, Weizen, Hafer, Gerste 
sind, ebenso wie die ungemahlenen Körner, salzarm; das Gleiche gilt von Mais, 
Hirse und Reis, auch Sago hat nur 0,19°/, Kochsalz. Unter den Haferpräparaten 
weist die Hafergrütze den höchsten Gehalt an Chloriden auf. Man verwendet 
daher besser Hohenlohesche Haferflocken, Quäker Oats und Knorrs Hafermehl. 
Widal lobt die verschiedenen Reisgerichte. Von den Kindermehlen haben den 
niedrigsten NaCl-Gehalt die Mehle von Rademann und Kufeke. Nestles Kinder- 
mehl hat nach König 0,29°/,; seine Verwendung ist daher immerhin beschränkt. 

Ein wichtiges Kapitel in der chlorarmen Ernährung bildet die Bereitung 
eines salzarmen Brotes. Unsere gewöhnlichen Backwaren sind fast alle gesalzen. 
Der Salzgehalt ist ein schwankender. Für die einfachen Brotsorten beträgt er 
bis zu 1,38%). Aber auch in den feinen Brotsorten ist sein Gehalt sehr erheblich. 
Nach Widal beläuft sich der NaCl-Gehalt der Hörnchen auf 8°/ (Laufer). 
Brote, Brötchen und Zwiebäcke ohne Salzzusatz werden auf Bestellung nach 
unserer Erfahrung von jedem Bäcker hergestellt. 

Die Nährmittelwerke O. Rademann in Frankfurt a. Main liefern neben sehr brauchbaren frischen 
Brotwaren auch angenehm schmeckende salzarme Zwiebacks und Bisquits. 


Hürter, Diätetische und physikalische Therapie bei Nierenkrankheiten. 69 


Abgesehen von einem wenig herzhaften Geschmack trocknen die salzarmen 
Brote leichter aus wie die gewöhnlichen. Nach Widal kann man diesen Übel- 
stand dadurch beseitigen, daß man die Brote auf Wiener Art mit Griesmehl 
herstellt und bei der Teigbereitung gleichzeitig Wasser mit einer bestimmten 
Menge Milch zusetzt. Um den faden Geschmack des ungesalzenen Brotes etwas 
zu verdecken, empfiehlt Strauß einen geringen Zusatz von Kümmel, ev. auch 
Anis. Auch unter den verschiedenen Fruchtgelees und Honig macht sich der 
Mangel an Salz nicht so stark bemerkbar. 

Vegetabilien: Die frischen Gemüse weisen fast durchweg einen so ge- 
ringen NaCl-Gehalt auf, daß sie fast uneingeschränkt bei der chlorarmen Er- 
nährung Verwendung finden können. Nach Staehelin ist die Arbeitsleistung 
der Nieren gemessen durch die Valenzzahl und die Menge des Urins, bei rein 
vegetarischer Kost geringer als bei gemischter und Milchkost. Blumenkohl, 
junge Erbsen und Bohnen, Kohlrabi, Mohrrüben, Rhabarber, Artischoke dürfen 
unbeanstandet verordnet werden. Auch die verschiedenen Salate, nicht nur die 
grünen, sondern die aus den vorgenannten Gemüsen gemischten können eine 
angenehme Abwechslung bilden. Ihre Zubereitung muß selbstverständlich ohne 
Salz erfolgen, doch bieten Essig und Öl, auch Zitronensaft mit Ol, Rahm wenn 
auch keinen vollgültigen, so doch immerhin leidlichen Ersatz. Zur Zubereitung 
der Gemüse empfiehlt Widal Sülze, die ohne Salz gewonnen wird), in der 
Menge von 30—40 g. Daneben sollen noch die Kücheningredientien, wie Thymian, 
Lorbeer, Petersilie und Estragon zur Geschmacksverbesserung benutzt werden. 
Die scharfen Gemüse wie Radieschen, Rettig, Sellerie, Merrettig usw. verbannt 
man vorsichtiger Weise von dem Tische des Kranken, da v. Noorden nach 
dem Genuß von Sommerrettigen Hämaturie und von Bleichsellerie verstärkte 
Albuminurie beobachtete. Spargel wird man nach den Erfahrungen Noordens in 
mäßigen Mengen erlauben dürfen, da seine früher fast als sicher geltende Schädlich- 
keit bis jetzt durch exakte Untersuchungen noch nicht bewiesen ist. Wenn ich 
auch schon verschiedentlich die als Würzstoffe bekannten Suppengemüse zur 
Geschmackskorrigierung empfahl, so ist doch immer daran zu denken, daß sie 
im Rufe stehen, nierenreizend zu wirken. Man wird daher nur den notwendigen 
Gebrauch von ihnen machen. Einen weiten Spielraum in der chlorarmen Er- 
nährung darf man hingegen der Kartoffel einräumen, deren NaClgehalt im Durch- 
schnitt 0,047°/, beträgt. Die Möglichkeit, sie in der verschiedensten Weise her- 
zurichten, erleichtert ihre Verwendung sehr. Die Leguminosen sind gleichfalls 
dem Kranken mit Chlorretention zu gestatten, ihr NaClgehalt ist etwas höher 
wie der der Kartoffel, doch nicht sehr erheblich. Eingemachte Gemüse, wenn 
ohne Salzzusatz bereitet, sind. gestattet. Auch die verschiedenen Kohl- und 
Krautarten dürfen auf dem Tische des Kranken Verwendung finden, wenn nicht 
im Digestionstraktus eine Kontraindikation gegeben ist. Frisches Obst (Apfel, 
Trauben, Birnen, Apfelsinen, Bananen, Datteln usw.) ist im rohen wie gekochten 
Zustande eine ausgezeichnete Nahrung für den Nephritiker. Man kann durch 
kleine Gaben. von Kompott den faden Geschmack der salzarmen Kost oft er- 
heblich mildern und gleichzeitig den Appetit anregen. Pilze, Trüffeln usw. ver- 
bietet man besser, wenn auch ihre Gefährlichkeit nicht absolut bewiesen ist. 
Ihrem NaClgehalte nach bestünden keine Bedenken. 

Suppen: Die Bouillonsuppen stellen im wesentlichen Salzlösungen dar und 
sind am besten bei der chlorarmen Ernährung von vornherein wegzulassen. 
Widal gestattet allenfalls eine ungesalzene Suppe von Hühnerfleisch, deren 
Geschmack durch die bekannten Suppeningredientien etwas verbessert ist. Die 
von den verschiedenen Fabriken in den Handel gebrachten Suppenpräparate 
besitzen durchschnittlich einen so hohen Salzgehalt, daß auf ihre Verwendung 
gleichfalls Verzicht geleistet werden muß. 

Brauchbar zur chlorarmen Ernährung sind sogenannte dicke Mehlsuppen 





!) Widal gibt folgende Vorschrift: Die Sülze wird bereitet aus ı kg Kaibsknochen und 
I kg Kalbskniekehle mit drei Litern Wasser, mit Hühnergliedern und viel Bouillongemüse und 
Rüben. Dies wird wie eine Bouillon sieden gelassen und dann durchgesicht, Man läßt auf einem 
kleinen Feuer dann 5—6 Stunden einkochen, ohne zu bedecken, schäumt jede Viertelstunde ab, 
bis alles. auf ungefähr 1, Liter zusammengekocht ist. 
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von Hafer, Gries, Reis, Maizena, Mondamin, Kartoffeln und den verschiedenen 
Leguminosen. 

Man kann einem Vorschlage von Strauß folgend, die überaus unangenehm 
schmeckenden ungesalzenen Suppen dadurch etwas angenehmer mundend ge- 
stalten, daß man Bromnatrium als Ersatz etwa in der Menge eines halben g 
verwendet oder das Valentines Meat Juice in der Menge von 1—1!/, Teelöffel 
zusetzt. Frucht- und Gemüsesuppen sind entsprechend unseren früheren Aus- 
führungen dem Nephritiker im Zustande der Salzretention gestattet. Auch der 
geringe Alkoholgehalt der Wein- und Biersuppen ist kein Grund, diese Suppen 
von dem Speisezettel des Kranken zu streichen. 

Getränke: Der Kochsalzgehalt der reinen Quell- und Leitungswässer ist 
sehr gering. Von den sog. Tafelwässern darf man als kochsalzarm Apollinaris, 
Vichy, Gerolstein und Fachingen bezeichnen. Die Wässer von Rhens, Selters, 
Arienheller sind zu salzhaltig, als daß sie bei der chlorarmen Ernährung ver- 
wendet werden dürften. Der Kochsalzgehalt der Wildunger Georg-Viktorquelle 
und des Stadtbrunnens ist so gering, daß diese Quellen sich zu Entchlorungs- 
kuren ausgezeichnet eignen. Die Wildunger Helenenquelle dagegen hat in 
100 ccm Wasser 0,102°/, NaCl. Man darf sie mithin nicht als kochsalzarm be- 
zeichnen. Hinsichtlich des Kochsalzgehaltes der sonst noch gebräuchlichen 
Quellen muß die beigefügte Tabelle zu Rate gezogen werden. Will man Mineral- 
wässer gestatten, so ist eine peinliche Auswahl zu treffen, da der NaClgehalt ` 
ihre Verwendung häufig direkt verbietet. Ich verweise auf die Zahlen für 
Kochsalz bei Homburg, Kissingen, Karlsbad usw. Auch die Bitterwässer sind 
sehr kochsalzreich: Apenta 0,187°/,, Hunjadi Janos 0,13°/, und Friedrichs- 
haller 1,25°/,. 

Die künstlichen Sodawässer haben durchschnittlich 0,02—0,05°/, NaCl. Ihre 
Verwendung ist deshalb nicht angezeigt, da die Größe des NaClzusatzes will- 
kürlich gewählt ist. ` | 

Nach unserer Erfahrung verwendet man am besten einfaches Leitungs- 
wasser, das man durch Zusatz von Fruchtsäften, Wein oder Zucker schmack- 
hafter gemacht hat. Der Salzgehalt der alkoholischen Getränke, des Tees, 
Kaffees und Kakaos ist gering, so daß diese Genußmittel bei der chlorarmen 
Ernährung, wenn sonst keine Kontraindikation vorliegt, Verwendung finden dürfen. 


. Behandlung der Stickstoff-Retention. 


Nach unserer Ausführung richtet sich die Größe der täglichen Eiweißzufuhr 
nach dem Stadium und der Art der Nierenentzündung. Auch wenn keine Stick- 
stoffretention vorliegt, soll die Aufnahme des Eiweißes eine beschränkte sein. 
Doch darf die Beschränkung nicht so weit getrieben werden, daß Organeiweiß 
gefährdet wird, und es dürfte sich die Beschränkung mit 60 g pro die bei 
70 kg Körpergewicht, allgemein ausgedrückt, an der Grenze des Zulässigen 
bewegen. Es schließt dies natürlich nicht aus, vorübergehend eine intensivere 
Beschränkung eintreten zu lassen. Wenn bei Stickstoffretention die . Zufuhr 
längere Zeit das Chittenden’sche Eiweißmaß nicht erreichen darf, so geschieht 
dies, um die Gefahr der Intoxikation zu mildern. Wir müssen uns aber dabei 
bewußt bleiben, daß diese Verordnung nur eine vorübergehende sein kann. 
Der Gehalt der einzelnen Nahrungsmittel an Eiweiß ist ein wechselnder und 
es ist nötig, um eine rationelle Diätetik der Nierenerkrankungen überhaupt und 
der Stickstoffretention insbesondere betreiben zu können, über die wichtigsten 
Nahrungsmittel hinsichtlich ihres N-Gehaltes unterrichtet zu sein. Betonen 
möchte ich, daß die gebräuchlichsten Nahrungsmittel durchschnittlich so viel 
Eiweiß enthalten, daß es häufig schwierig ist, einen angenehmen Kostzettel für 
den Kranken aufzustellen, der nur die erlaubte Eiweißmenge bietet. Daraus 
erhellt andererseits, daß die meisten Nierenkranken weit mehr Eiweiß aufnehmen, 
als zum Unterhalte nötig und vor allem, als bei ihrem Krankheitszustande statt- 
haft ist. | | 

Fleisch: Der Gehalt des mageren rohen Fleisches an Eiweiß beträgt im 
Durchschnitte 19,4°%/,. Eine begründete Bevorzugung des weißen Fleisches vor 
dem roten bei der Behandlung der Nierenentzündungen besteht nicht. Unsere 
Kenntnis der Extraktivstoffe des Fleisches ist in den letzten Jahren nur un- 
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wesentlich erweitert worden (Staehelin). Die Extraktivstoffe geben die An- 
regung zur Verdauung und sind von bedeutungsvollem Einfluß auf den Ablauf 
des Verdauungsprozesses (Pawlow, Rubner). Durch die Extraktivstoffe der 
Fische und des Fleisches wird die Diurese angeregt. Daß aber diese Anregung 
mit einer Reizung der Nierenepithelien verbunden ist, ist durch exakte klinische 
Beobachtungen bis jetzt nicht bewiesen. Es liegen aber eine Reihe von zu- 
verlässigen Berichten vor, aus denen die Unschädlichkeit der Fleischnahrung 
bei Nephritis hervorgeht (v. Noorden, Köster). Daß Unregelmäßigkeiten in 
der Kreatinausfuhr bei Nephritis eintreten, liegt bei dem unberechenbaren 
Wechsel in der Eliminationskraft der Nieren auf der Hand. Eine besondere - 
Bedeutung legt man heute der Kreatinstauung nicht mehr bei (v. Noorden). 
Nach Staehelin ist die Belastung der Nieren bei Fleischnahrung durch feste 
Stoffe und Wasser größer als bei vegetarischer Kost. Daher ist es im Sinne 
einer Nierenschonung vorteilhafter, nur einen Teil des Eiweißbedürfnisses durch 
anımalisches Eiweiß, den Rest aber durch Milch, Eier und pflanzliches Eiweiß 
zu decken. 

In dem akuten Stadium der Nephritis, wo ja eine Beschränkung der Eiweiß- 
zufuhr überhaupt angebracht ist, ist es zweckmäßig, von der Fleischnahrung so 
wenig Gebrauch wie möglich zu machen, da Eiweiß, Nukleoproteide und Extraktiv- 
stoffe, Körper, die im Fleisch sehr reichlich vertreten sind, Stoffwechselprodukte 
bilden, die normalerweise nur durch die Nieren ausgeschieden werden. Man 
kommt hier mit verhältnismäßig geringen Mengen, ungefähr 50—100 g (Roh- 
gewicht) der leicht verdaulichen Fleischsorten gut aus. Der Rest der gestatteten 
Eiweißmenge ist durch Milch, Eier und pflanzliches Eiweiß zu decken. Im 
Abheilungsstadium der akuten Nephritis ist es gleichfalls nützlicher, die nicht 
animalischen Eiweiße zu bevorzugen, wenn man auch hier eine größere Zufuhr 
von Fleisch gestatten darf. Mit 150—200 g ist das erlaubte Maß an Fleisch er- 
schöpft. Bei der chronischen parenchymatösen Form, wo die Eiweißzufuhr ungefähr 
80 — 90 g betragen darf, ist es angebracht, gleichfalls nicht mehr als 200g Fleisch 
pro die zu gewähren. Etwas toleranter darf man in der Zumessung der täglichen 
Fleischration bei der Schrumpfniere sein. v. Noorden empfiehlt für die Kranken 
weiblichen Geschlechtes 150—250 g und für die männlichen Geschlechtes 215 
bis 315 g Fleisch (Rohgewicht) zu erlauben. Dies entspräche einer Eiweißmenge 
von 29—48 g resp. von 41 und 61 g. Da nach unserer Ausführung bei der 
interstitiellen Nephritis die tägliche Eiweißzufuhr nicht mehr wie 100 g betragen 
soll, so würde demnach auf das nicht animalische Eiweiß noch im Mittel 62 
resp. 49 g Eiweiß kommen. Bei der chlorarmen Ernährung gestattet Widal 
im Durchschnitt-eine Menge von 200 g Fleisch. Was die Zubereitung betrifft, 
so ist zu beachten, daß halbrohes Fleisch schwerer verdaulich ist, und daß es, 
wie oben ausgeführt, vielleicht nierenreizend wirken kann. Wegen der Gefahr 
der Nierenreizung ist auch stets auf ausgezeichnete Qualität zu achten und Wild 
besser zu meiden. 

Ob Siedefleisch, dessen Extraktivstoffe zur Hälfte in die Siedeflüssigkeit 
übertreten, dem Bratenfleisch vorzuziehen ist, erscheint, da die nierenreizende 
Wirkung der Extraktivstoffe nicht einwandfrei begründet ist, sehr fraglich. Aus 
demselben Grunde ist der Genuß der nicht übermäßig gewürzten Bouillonsuppen 
zu gestatten. Stark gewürzte Saucen, Fleischextrakte usw. hingegen sind nach 
wie vor zu verbieten. Die zellreichen Organe — Leber, Niere, Thymus — die 
bekanntlich sehr reich an Nukleoproteiden, die Bildung der exogenen Harnsäure 
erheblich steigern, werden besser, um die kranke Niere zu entlasten, gemieden. 
Es liegt sonst kein Grund vor, von diesen Nahrungsmitteln Abstand zu nehmen, 
da die kranke Niere für Harnsäure relativ gut durchgängig ist und sich eine Harn- 
säurestauung nur mit starker Harnstoffstauung verbindet (Strauß, v. Noorden). 
Von den Fischarten zeichnen sich ja, wie ausgeführt, die Salzwasserfische durch 
einen höheren NaClI-Gehalt aus Besteht keine Kochsalzretention, so dürfte der 
Verwendung von Salzwasserfischen und Austern nichts im Wege stehen. Aus- 
schlaggebend bei der Wahl der einzelnen Fischsorten ist ihre Verdaulichkeit. 
Die marinierten und stark geräucherten Arten sind zu meiden. l 

Eier: Die Frage, ob durch Aufnahme von Eiereiweiß eine Reizung oder 
Schädigung der Nierenepithelien erfolgen kann, ist eingehend diskutiert worden. 


70 Hürter, Diätetische und physikalische Therapie bei Nierenkrankheiten. 


von Hafer, Gries, Reis, Maizena, Mondamin, Kartoffeln und den verschiede 
Leguminosen. 

Man kann einem Vorschlage von Strauß folgend, die überaus unangeıı 
schmeckenden ungesalzenen Suppen dadurch etwas angenehmer munden« 
stalten, daß man Bromnatrium als Ersatz etwa in der Menge eines hall 
verwendet oder das Valentines Meat Juice in der Menge von 1—1!/, Tec: 
zusetzt. Frucht- und Gemüsesuppen sind entsprechend unseren früheren ` 
führungen dem Nephritiker im Zustande der Salzretention gestattet. Auch 
geringe Alkoholgehalt der Wein- und Biersuppen ist kein Grund, diese Si 
von dem Speisezettel des Kranken zu streichen. 

Getränke: Der Kochsalzgehalt der reinen Quell- und Leitungswässe' 
sehr gering. Von den sog. Tafelwässern darf man als kochsalzarm Apolline 
Vichy, Gerolstein und Fachingen bezeichnen. Die Wässer von Rhens, Selt 
Arienheller sind zu salzhaltig, als daß sie bei der chlorarmen Ernährung 
wendet werden dürften. Der Kochsalzgehalt der Wildunger Georg-Viktory\ 
und des Stadtbrunnens ist so gering, daf diese Quellen sich zu Entchloru 
kuren ausgezeichnet eignen. Die Wildunger Helenenquelle dagegen lia. 
100 ccm Wasser 0,102°, NaCl. Man darf sie mithin nicht als kochsalzanı 
zeichnen. Hinsichtlich des Kochsalzgehaltes der sonst noch gebräuc!.. 
Quellen muß die beigefügte Tabelle zu Rate gezogen werden. Will man M: 
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ihre Verwendung häufig direkt verbietet. Ich verweise auf die Zahl 
Kochsalz bei Homburg, Kissingen, Karlsbad usw. Auch die Bitterwässe- 
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Ott, der eine erschöpfende Literaturübersicht über die diesbezüglichen Arbeiten 
gibt, kommt anf Grund eigener Versuche zu dem Resultat, daß durch forzierte 
Aufnahme von Eiereiweiß Albumin im Urin nachweisbar wird. Seine Versuchs- 
personen mußten vier bis sechs rohe Eier oder 100 g fabrikmäßig dargestelltes 
Eieralbumin aufnehmen, Ascoli sucht dann später durch die Präzipitinreaktion 
die hier aufgeworfene Frage zu entscheiden. Er fand, daß Eiereiweiß in mäßigen 
Mengen — vier rohe Eier — bei gesunden Individuen verabreicht, keine Albu- 
minurie erzeugt, trotzdem im kreisenden Blute durch die biologische Reaktion 
Eieralbumin nachweisbar ist. Bei Nierenkranken kann aber unter denselben 
- Bedingungen Eiereiweiß das Nierenfilter passierend aus dem Blut in den Urin 
übertreten. Bei „alimentärer“ Albuminurie, wo es nicht möglich ist, ere klinische 
Nierenläsion nachzuweisen, wird der gleiche Effekt nur durch exzessiv große 
Mengen roher Eier bewirkt. Im Urin war bei den Versuchen Ascolis neben 
Eiereiweiß auch Bluteiweiß nachweisbar. Ascoli nimmt an, daß durch das im 
Blut kreisende Eiereiweiß eine direkte Reizung der geschädigten Nierenepithelien 
bedingt wird. Gestützt wird seine Annahme dadurch, dai bei parenteraler 
Einverleibung von Eiereiweiß pathologisch-anatomisch Nierenveränderungen fest- 
zustellen sind (Lit. siehe Ascoli) Leube konnte aber bei Individuen mit 
physiologischer Albuminurie, deren Nierenparenchym doch sicherlich sehr emp- 
findlich ist, eine irritierende epithelschädigende Wirkung des Ovalbumins nicht 
nachweisen. Es steht fest, daß nur eine übertriebene Aufnahme roher Eier zur 
Ausscheidung von Ovalbumin mit Serumalbumin im Urin führt. Nach Saw jalow 
ist die Aufnahme des nicht assimilierten Eiereiweißes in die Blutbahn dadurch 
bedingt, daß durch die große Quantität des aufgenommenen Eiereiweißes nicht alles 
Eiweiß dem aufschließenden Einfluß der Verdauungssäfte unterliegt, daß infolge- 
dessen durch eine sozusagen funktionelle Insuffizienz des Verdauungsapparätes 
ein Teil des eingeführten Eiweißes unverändert bleibt und so die Darmwand 
passiert. Aus alledem erhellt, daß nur eine forzierte Aufnahme roher Eier zur 
Ausscheidung von Ovalbumin führen kann. Wenn wir demnach dadurch, daß 
wir die Aufnahme beschränken, den ev. schädlichen Einwirkungen des Ovalbumins 
entgehen können, so halten wir es im Interesse unserer Kranken doch für vor- 
teilhafter, Eier in rohem Zustande zu verbieten. 

Es läßt sich aber kein stichhaltiger Grund aufbringen, der ein Verbot von 
gekochten oder verarbeiteten Eiern rechtfertigte. 

Hervorheben möchte ich, daß Staehelin durch Eier den gleichen diure- 
tischen Effekt erzielte wie durch Fleisch. Ein Hühnerei enthält im Durchschnitt 
6,1 g Eiweiß und 5,6 g Fett. Abgesehen von geringen Ausnahmen wird der 
tägliche Konsum von zwei bis drei Eiern kaum überschritten. Dadurch, daß 
man nur den Eidotter aufnehmen läßt, kann man den Eiweißgehalt um 3,5 & 
ermäßigen. Wie oben ausgeführt, stehen der Verwendung von gekochten und 
gebackenen Eiern und der "Verarbeitung von Dottern in Suppen, Kaffee, Kakao 
keine Bedenken entgegen. Guter Kaviar ist, wenn keine NaCl-Retention voi- 
liegt, zu gestatten. 

Milch und ihre Derivate: Die Vorzüge der Milch beruhen bekanntlich 
auf der glücklichen Mischung der drei Hauptnahrungsmittel. Die heilende 
Wirksamkeit der Milch bei den verschiedenen Nierenerkrankungen ist heute 
wohl allgemein anerkannt, und es scheint, wie schon ausgeführt, das Milcheiweiß 
die Albuminurien von allen Eiweißsorten am günstigsten zu beeinflussen. Er- 
wähnen möchte ich nebenbei, daß auch Milchalbumin im Urin biochemisch 
nachgewiesen ist. Von einer nierenreizenden Wirkung dieses Eiweißkörpers ist 
aber meines Wissens nichts bekannt geworden. Die Nachteile der Miich beruhen 
darauf, daß sie von vielen Kranken ungern genommen wird und unter Umstän- 
den, wenn häufig auch nur anfangs, Verdauungsstörungen hervorruft. Daß sie 
für den Erwachsenen zu den schlecht ausnützbaren Nährstoffen gehört, ist schon 
länger bekamnt. Nach Rubner können je nach der Menge 8—10°/),, im Mittel 
8,8%), unresorbiert im Kot abgehen. Auch die Größe der Flüssigkeitszufuhr bei 
reiner Milchdiät ist nicht gleichgültig. Unter Umständen liegt hierin eine Kontra- 
indikation für dies einseitige Regime. 

Bei reiner Milchdiät kann neben dem Kochsalzgehalte sich der geringe Gehalt 
an Kohlehydraten (4,8°%),) und der verhältnismäßig größere Gehalt an Eiweiß 
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(3,2°/,) störend bemerkbar machen. Da der Brennwert von 100 ccm Milch 
67 Kalorien entspricht, sind zur Deckung des täglichen Kalorienbedürfnisses 
eines ruhenden Menschen etwa 2—3 Liter Milch erforderlich. Die Aufnahme 
von Eiweiß schwankt alsdann zwischen 64 und 96 g, ein erhebliches Quantum, 
das häufig noch dadurch überschritten wird, daß die Kranken Brot oder Zwie- 
back verlangen, um ihr Hungergefühl zu stillen und die Aufnahme der Milch zu 
ermöglichen. Es dürfte sich daher empfehlen, durch Zusatz von Rahm die 
Milch kalorienreicher zu machen. Die zuzusetzende Menge hängt von dem Ge- 
schmacke des Einzelnen ab. Da die Milch recht reich an Phosphorsäure ist, 
diese aber unter Umständen zu den schwer ausscheidbaren Salzen gehört, so 
empfiehlt v. Noorden, durch Zusatz von kohlensaurem Kalk — mehrmals täg- 
lich messerspitzenweise — die Phosphorsäure im Darm zu binden und von den 
Nieren fernzuhalten. Die stark verminderte Ausscheidung von Phosphorsäure im 
Urin nach Kalkgebrauch scheint die Zweckmäßigkeit dieser Verordnung zu be- 
stätigen. Es ist aber zu betonen, daß die Insuffizienz der Niere den Phosphaten 
gegenüber ebenso schwankt wie dem Kochsalz gegenüber und dai niemals so 
starke Retentionen wie beim Chlor beobachtet wurden. Auch heute noch 
räumen wir der Milch eine bevorzugte Stellung in der Ernährung Nierenkranker 
ein, reduzieren aber auf Grund der eben angeführten Mängel das tägliche 
Quantum auf 1—1!/; Liter. Um die Milch leichter aufnahmefähig zu machen, 
‚empfiehlt es sich, sie in dicken Suppen unterzubringen, sie mit Kakao zu ver- 
setzen, oder durch Zusätze von Tee oder Kaffee und durch kleine Mengen 
Cognak oder Aqua aınygdal. amar. den Geschmack zu verbessern. Milch in 
rohem Zustande wird nach den Untersuchungen von Linossier und Lemoine 
besser gemieden. Dem Gebrauch von Buttermilch und Molken steht nichts im 
Wege, nur bedenke man. daß die Buttermilch fast fettarm ist, und daß die 
Molken kaum mehr zu den Nahrungsmitteln zu rechnen sind. Günstige diure- 
tische Erfolge will Leube von den Weinsteinmolken gesehen haben, die in der 
Menge bis zu einem Liter täglich zu verwenden sind. e 

Zwei Abkömmlinge der Milch nehmen insofern eine Sonderstellung ein, als 
sie trotz ihres immerhin bedeutenden Alkoholgehaltes auch bei akuten Perioden 
Verwendung finden. 

Kumys enthält 1,7, Kefir 0,8—2,1°/, Alkohol. Unsere leichten Biere und Weine 
weisen zwar einen höheren Prozentsatz auf, doch wenn man bedenkt, daß von 
den vergorenen Milchderivaten Mengen von !/, Liter und mehr sehr gern ver- 
ordnet werden, so dürfte der Alkoholgehalt doch Berücksichtigung beanspruchen. 
Da Alkohol bei akuter Nephritis nur unter bestimmten Indikationen zuzulassen 
ist, so verzichten wir auf die meist leicht entbehrliche Verordnung des Kefir 
und des Kumys im akuten Stadium. Der Verwendung im subakuten und be- 
sonders im chronischen Stadium steht nach unserer Erfahrung dagegen nichts 
im Wege. Der Gehalt der Butter an Eiweiß ist ein minimaler, er beträgt durch- 
schnittlich 0,7%/,; Palmin enthält überhaupt kein Eiweiß). Bei den verschiedenen 
Käsearten ist zu berücksichtigen, daß sie durchschnittlich sehr eiweißreich und 
häufig stark gewürzt sind. Die Verwendung milder frischer Rahmkäse—-Gervais, 
Brie, ev. Schweizer- oder Holländerkäse dürfte aber zu gestatten sein. 

 Pflanzliches Eiweiß: Staehelins Untersuchungen über vegetarische 
Diät haben einen wesentlichen Einfluß des vegetar. Regimes auf Nervensystem, 
Puls und Blutdruck nicht bestätigt. Es zeigt sich aber, daß als Schonungsdiät 
die vegetarische Kost vor der gemischten oder Milchkost Berücksichtigung ver- 
dient. Die Verordnung der pflanzlichen Eiweiße ist deshalb bei der diätetischen 
Behandlung der Nierenentzündungen von so großer Bedeutung, weil in der Regel 
bei ihnen ein niedriger Eiweißgehalt mit einem hohen Kohlehydratgehalt ver- 
bunden ist. Es wird dann durch die Verbindung dieser Eiweißarten mit Milch 
und Fleisch der Mangel an Kohlehydraten in günstigster Weise ausgeglichen. 
An erster Stelle sind hier die Mehle von Weizen, Hafer, Gerste, Reis und Mais 
zu nennen. Brauchbar sind auch die verschiedenen Kindermehle. Mondamin und 
Maizena haben 0,5 Die Eiweiß. Die Mehle der Leguminosen sind eiweißreicher. 
Von den Brot- und Teigwaren sind die feinen Arten, die aus bestem Weizen- 
mehl hergestellt sind, zu bevorzugen (Weißbrot, Zwieback, Kakes, Toast). 
Doch achte man auf den unter Umständen bedenklich hohen Kochsalzgehalt. 
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Pudding, Crêmes und süße Speisen sind erlaubt. Nach unserer Erfahrung ist es 
sehr zweckdienlich, einen möglichst großen Teil der Eiweißzufuhr durch pflanz- 
liche Eiweißträger zu decken. 


Gemüse, Obst und eingemachte Früchte: Der Gehalt der Vegetabilien 
an N ist sehr gering. Es hat unter den Gemüsen eine Auswahl nur insofern 
einzutreten, als die nieren- und magendarmreizenden zu meiden sind. Nicht 
erlaubt für den Nephritiker sind die verschiedenen Gurkenarten, die scharfen 
Wurzelgewächse, wie Radieschen, Rettig, Meerrettig, Sellerie usw. Von den sog. 
Suppengemüsen Petersilie, Lauch, Zwiebel, Kapern soll nur unter bestimmter 
Indikation (Geschmackskorrigens bei salzarmer Diät) Gebrauch gemacht werden 
und ihre Verwendung immerhin nur eine beschränkte sein. Die grünen Salate 
dürfen auf dem Tische des Nierenkranken erscheinen, wenn die zu ihrer Zu- 
bereitung verwandten Ingredienten nicht verboten sind. Gegen den Genuß von 
Kürbis und Melone lassen sich begründete Bedenken nicht erheben. 

Erlaubt sind, und man soll hiervon, um möglichst Abwechslung in den Diät- 
zettel zu bringen, reichlich Gebrauch machen, die feineren Gemüse wie Erbsen, 
Karotten, Möhren, Blumenkohl, Rosenkohl, Wirsing, Kohlrabi. Ferner liegt kein 
Grund vor, den Genuß der Kartoffel, die in mannigfacher und leicht bekömm- 
licher Weise zubereitet werden kann, zu verbieten. Als Suppe und Brei in dem 
akuten Stadium; in der Schale, als Röstkartoffel oder in gebackenem Zustande 
während der chronischen Krankheitserscheinungen ist ihre Verwendung zu emp- 
fehlen. | 

Frisches Obst, das ohne Belastung der Nieren im Organismus verbrennt, 
sollte sich stets in ausgiebiger Weise auf dem Speisezettel des Kranken finden. 
Trauben, Apfelsinen, Bananen, die guten Sorten der Apfel und Birnen sind heute 
auch ohne besondere Kosten zu erhalten. Wo frische Früchte schwer erhältlich 
sind, bilden eingemachte wie Aprikosen, Mirabellen, Pfirsiche, Reineclauden usw. 
einen brauchbaren Ersatz. 

Geleearten aus Früchten und Zuckerzusatz hergestellt, sind besonders zur 
Hebung des Appetits und des Kräftezustandes geeignet. Es ist nicht genügend 
zu betonen, daß man die mannigfachen Vorzüge frischen und gekochten Obstes, 
das so ausgezeichnet den etwas weichen Geschmack der Nephritikerkost ver- 
decken kann und in sehr vielen Fällen die Eßlust steigert, eifrig ausnutzt, be- 
sonders wo man jetzt durch die günstigen Verkehrsverhältnisse zu annehmbaren 
Preisen frische Früchte erhalten kann. Um so leichter kann man auf Nüsse, 
Mandeln, Pilze, deren Schädlichkeit zwar noch nicht feststeht, verzichten. 


Die Größe der Wasserzufuhr: An Versuchen, die Funktionstüchtigkeit 
erkrankter Nieren hinsichtlich der H3O-Ausscheidung zu prüfen und so die Größe 
der zulässigen Flüssigkeitsmenge zu bestimmen, hat es nicht gefehlt. 


Als Prüfstein benutzte man mit Vorliebe die Kryoskopie des Harnes. Die Kryoskopie zählt 
alle in echter Lösung befindlichen Moleküle (ausschließlich des Eiweißes). Fällt man die Albuminate, 
so erfährt man durch das spezifische Gewicht das gleiche wie durch die Kryoskopie, da durch 
die Bestimmung des spezifischen Gewichtes alle festen Bestandteile des Harnes, einschließlich des 
Eiweißes, bestimmt werden. Der Wert der früheren kryoskopischen Untersuchungen wird durch 
den Umstand beeinträchtigt, daß auf die Wasser- und Kochsalzzufuhr nicht hinreichend geachtet 
war. Schon bei gesunden Menschen erfolgt auf die Zufuhr größerer Wassermengen eine Ver- 
minderung der molekularen Konzentration des Urins und auf Zufuhr kochsalzhaltigen Wassers eine 
Zunahme der Konzentration. Auf diesen Tatsachen gründeten Kövesi und Roth-Schulz ihre 
Prüfung der Nierenfunktion mittels des sogen. Verdunnungsversuches. Der Versuch bestand darin, 
daß die Versuchsperson 1,8 Liter Salvatorwassers im Verlaufe einer Stunde trinken mußte, worauf 
der Harn in balbstündigen Intervallen entleert und auf seine Menge und seinen Gefrierpunkt 
untersucht wurde. Die beiden Untersucher fanden bei parenchymatöser Nephritis, mit der Schwere 
des Falles wechselnd die wassersezernierende Kraft der Nieren herabgesetzt. Bei Schrumpfnieren 
ist dieselbe mehr oder weniger, manchmal sogar vollkommen, erhalten. Strauß hat in seiner 
großangelegten Versuchsreihe den Einfluß der Zufuhr von 500 ccm Wasser, vun 500 ccm Wasser + 
10 g Kochsalz und der gleichen Menge Wassers +- 50 g Gluton-Eiweißversuch auf Nierengesunde und 
Nierenkranke unter Berücksichtigung des Gefrierpunktes, des Valenzwertes, der Urinmenge usw. 
geprüft. Die Ergebnisse der Wasserversuche sind am durchsichtigsten und für klinische Zwecke am 
brauchbarsten ausgefallen. Durch die Multiplikation von 4 mit der Urinmenge gewinnen wir erst einen 
Überblick über die Leistungsfähigkeit der Nieren. Die Valenzwerte (Gefrierdepression > Harnmenge) 
lassen aber keine Rückschlüsse auf die anatomische Läsion und die Prognose zu, da sie nur der 
Ausdruck eines zeitlich begrenzten funktionellen Verhaltens der Nieren darstellen. Koranyi rechnet 
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die Valenzzahl in ihr Kochsalzäquivalent um. Nach Berechnung des Kochsalzgehaltes ergibt 
Kochsalzäquivalent minus Kochsalzgehalt die auf Kochsalz umgerechnete Summe der anderen ge- 
lösten Harnbestandteile..e Zangemeister macht aufmerksam, daß die Gefrierpunktsbestimmung und 
die Berechnung des Valenzwertes richtigere Werte ergibt, wenn man den Urin um das zehnfache 
verdünnt. Da diese Funktionsprüfungen immerhin etwas kompliziert sind, so konnten sie sich nur 
in der Klinik einen Platz erobern, außerhalb des Hospitals sind wir zur Beurteilung der aufge- 
worfenen Frage auf die klinische Beobachtung angewiesen. 


Die Ansichten der maßgebendsten Autoren über die Größe der Wasserzufuhr 
sind noch geteilt, mag es sich um ein Früh- oder Spätstadium der Er- 
krankung handeln. Die Gründe zur Verordnung größerer Mengen Milch oder 
der verschiedenen Mineralwässer liegen ohne Zweifel darin, daß man hofft, die 
verminderte Sekretion zu heben, den Körper von Stoffwechselschlacken zu be- 
freien und mit der Durchspülung ein Hinausschwemmen der Gerinnungs- und 
Entzündungsprodukte in den Nierenkanälchen zu bewirken. Man vergißt aber 
dabei ganz, daß in vielen Fällen die erkrankte Niere im Anfange der Entzündung 
so schwer geschädigt ist, daß sie den an sie gestellten Anforderungen einfach 
nicht nachkommen kann und dat der mächtige Reiz der zugeführten großen 
Flüssigkeitsmengen erfolglos, nur erneute Schädigungen zurücklassend, abklingen 
muß. Es ist das Verdienst von v. Noorden, durch exakte Beobachtungen den 
wohltätigen Einfluß einer individuell beschränkten Flüssigkeitszufuhr dargetan 
zu haben. 


Bei der akuten Nephritis ist die Wasserausscheidung häufig im Beginn der 
Erkrankung am stärksten geschädigt. Da es weder an molekularem noch an 
hydrostatischem Drucke fehlt, kann das Versagen der Diurese nur in einem Un- 
vermögen der Niere begründet sein (v. Noorden). Die Flüssigkeitszufuhr bleibt 
in den meisten Fällen auf die Oligurie ohne Einfluß. Sind die Sekretionsverhält- 
nisse ungestört, so erübrigt sich eine Beschränkung der Flüssigkeitsmenge. Man 
wird in diesen Fällen gut tun, durch mäßige Steigerung der Flüssigkeitszufuhr 
die diuretische Wirkung des Wassers auszunützen und zu versuchen, durch die 
stärkere Durchspülung etwa angehäufte Stoffwechselschlacken mit zu entfernen. 
Liegen aber Störungen in der Wasserausscheidung vor, so kann man häufig, wie 
wir an unserem großen Material von Scharlachnephritiden bestätigen können, 
durch fast vollständige Abstinenz — v. Noorden läßt in solchen Fällen kleine 
Eisstückchen in möglichst geringer Menge lutschen — wir geben kleine Mengen 
kühler Fruchtlimonaden — Linderung des fast unstillbaren Brechreizes und all- 
mähliches Wiederkehren der Sekretion wahrnehmen. Die Dauer der starken 
Flüssigkeitsbeschränkung läßt sich von vornherein nicht bestimmen. Sie kann 
aber ohne Bedenken mehrere Tage währen. Setzt die Sekretion ein, so wird 
auch die Flüssigkeitsaufnahme vergrößert, um mit flotter Sekretion die Normal- 
aufnahme an Flüssigkeit um ein geringes zu übersteigen. Daß eine Schädigung 
in der Kochsalzausscheidung eine besondere Auswahl der Getränke bedingt, sei 
nebenbei erwähnt. Gleichzeitig erinnere ich an den hohen Eiweißgehalt der 
Milch. Dem Standpunkte Minkowskis in Fällen von akuter Nephritis mit ver- 
schleppter Diurese durch große Flüssigkeitsmengen die Sekretion zu erzwingen 
und auf allen Wegen „per os, per Klysma und auch subkutan so viel Wasser 
wie irgend möglich zuzuführen“, treten wir nicht bei und zwar auf Grund unserer 
eigenen Erfahrung und der experimentellen Bestätigung durch Schlayer, daß das 
Versiegen der Diurese auf einer hochgradigen Nierengefäßläsion beruht. Daß 
urämische Symptome bei hydropischen Nephritikern länger auf sich warten lassen, 
ist bekannt, doch können wir, wenn die Nierengefäße den Dienst versagen, auch 
durch noch so große Wasseraufnahme die Urämie nicht verhindern. Es ergibt 
sich demnach auch aus diesem Gesichtspunkte keine Indikation, die die Über- 
schwemmung des Organismus mit Wasser rechtfertigte. Was die subkutane 
Applikation einer physiologischen Kochsalzlösung anbetrifft, so haben wir die- 
selbe früher regelmäßig bei versagender Diurese mit urämischen Symptomen 
angewandt. In den letzten Jahren nahmen wir aber von diesen Infusionen Ab- 
stand, um den Organismus nicht mit NaCl zu beladen. Schädliche Einwirkungen 
von subkutanen Injektionen, wie Sippel, Kowasye, Thieß, Wideroe, Rößle 
u. a. beobachteten, konnten wir nicht konstatieren. Andererseits erzielten wir 
durch einen ausgiebigen Aderlaß ohne. nachfolgende Kochsalzinfusion den gleichen 
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therapeutischen Effekt wie durch Aderlaß und subkutane Injektion. Thiess 
empfiehlt nach einem Vorschlage von Strauß, die reinen Kochsalzlösungen durch 
eine Lösung zu ersetzen; de außer Kochsalz Kalium- und Calciumsalze!) enthält, 
da so auch bei geschädigter Sekretionsfähigkeit Nierenschädigungen vermieden 
werden können. Ein Vorschlag von Strauß scheint beachtenswert. Nach An- 
wendung der Wernitzschen Eingießungen, wobei reines Wasser verwandt wurde, 
sah Strauß einen sehr günstigen Einfluß auf die Diurese und das gesamte 
Krankheitsbild. Die Wernitzschen Eingießungen werden bekanntlich so aus- 
geführt, daß man mit Hilfe eines Irrigators unter ganz geringem Druck, der nach 
Bedarf noch vermindert wird, langsam die auf 380 Č erwärmte F lüssigkeit in 
den Mastdarm einlaufen läßt. Der Einlauf hat langsam zu erfolgen, bei. ein- 
stündiger Dauer !/,—1 Liter, und wird sehr zweckmäßig mit den jetzt überall 
erhältlichen Apparaten appliziert, die die Flüssigkeit tropfenweise in den Darm 
einlaufen lassen. Wernitz sieht die Vorzüge dieser Methode, die er bei Sepsis, 
Peritonitis usw. anwendet, darin, daß es dem Organismus überlassen ist, je nach 
Bedarf Flüssigkeit aus dem Darme aufzunehmen und daß nicht eine plötzliche 
Überladung des Zirkulationssystems stattfindet. 

Wir empfehlen bei versagender Diurese, von einer auch auf die Wasser- 
aufnahme ausgedehnten maßvollen Abstinenz Gebrauch zu machen. Ein Versuch 
mit Wernitzschen Eingießungen von reinem H,O ist bei Erbrechen vielleicht an- 

ezeigt. 

S Bei chronischen Nierenkranken, insbesondere bei Schrumpfnierenkranken, ist 
der Menge des täglich aufgenommenen Flüssigkeitsquantums von einem anderen 
Gesichtspunkte aus große Aufmerksamkeit zu schenken. Übersieht man in den 
neuesten Lehrbüchern die Therapie der interstitiellen Nephritis, so vermißt man 
fast überall, daß die Frage der täglichen Flüssigkeitsaufnalme eingehender be- 
handelt ist. D. Gerhard tritt im Anschluß an v. Noorden für eine exakte 
Kontrolle der täglichen Flüssigkeitsaufnahme ein. Strümpell, Eichhorst, 
v. Leube äußern sich zu dieser Frage nur beiläufig. Nach unserer Ansicht 
erheischt gerade dieser Punkt ein hervorragendes Interesse. Bei parenchymatöser 
Nephritis ist die Ausscheidungsfähigkeit der Nieren für Wasser eine äußerst 
wechselnde. Neben Fällen, die prompt auf jede Flüssigkeitszufuhr mit einer 
stärkeren Diurese reagieren, begegnen wir solchen, bei denen die Funktions- 
prüfung der Nieren eine ausreichende Diurese erkennen läßt, die aber trotzdem 
Oedeme aufweisen. Sehr häufig leidet aber bei parenchymatöser. Nephritis die 
Diurese und es entwickeln sich bei unbeschränkter Wasserzufuhr Ödeme, die bei 
der Regelung der Flüssigkeitszufuhr prompt verschwinden. In diesen Fällen 
gibt auch der Verdünnungsversuch von Kövesi und Roth-Schulz eine deut- 
liche Insuffizienz der Nieren für Wasser. 

Kranke mit interstitieller Nephritis haben, solange die Schrumpfniere kom- 
pensiert ist, eine sehr gute Diurese, die auch einem großen Wechsel in der 
Wasserzufuhr gewachsen ist. Die Kompensation der Schrumpfniere hängt ab 
von der Leistungsfähigkeit des Herzens und der Sekretionstüchtigkeit des Nieren- 
parenchyms. Die Forderung, alles zu meiden, was die Herzkraft vorzeitig er- 
schöpfen könnte, ist ohne Zweifel berechtigt. Es erliegt aber ein großer Teil 
der Schrumpfnierenkranken nicht der versagenden vis a tergo, sondern der zu 
weit vorgeschrittenen Nierenerkrankung. Der Forderung, durch Flüssigkeits- 
beschränkung herzschonend (v. Noorden) zu wirken, wird entgegengehalten 
(Strauß), daß Kranke mit Diabetes mellitus und insipidus jahrelang sehr große 
Flüssigkeitsmengen ohne Herzhypertrophie bewältigen. 

Mohr und Dapper haben auf Veranlassung v. Noordens den Einfluß der 
Flüssigkeitsbeschränkung verfolgt und sie konnten feststellen, daß das Verhältnis 
zwischen Wasseraufnahme und -Abgabe bei mäfßigem Trinken (1!/, Liter) häufig 
günstiger liegt als bei reichlichem Trinken. Die Elimination der Stoffwechsel- 
schlacken erleidet dabei keine wesentliche Beeinträchtigung. Nur bei stärkerer 
F lüssigkeitsbeschränkung, etwa auf 1250 ccm, kann eine Retention von Stoffwechsel- 
schlacken eintreten. 

Nach den Ausführungen Mohrs und Dappers fällt die anfangs verstärkte 
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Albuminurie nach längerer Dauer der Flüssigkeitsbeschränkung auf das alte 
Niveau zurück, eine Beobachtung, die man häufiger bei dem Wechsel in der 
Ernährung der Nephritiker machen kann, aber, und darin liegt das Beachtens- 
werte, stenokardische Erscheinungen, Dyspnoe, Oppressionsgefühl weichen auf- 
fallend häufig bei Regelung der Wasseraufnahme (v. Noorden, Volhard). Auch 
Strauß lehnt eine Regelung der H,O-Zufuhr nicht ab. Es ist aber hierbei, und 
darin muß man Strauß und Minkowski Recht geben, individuell zu verfahren. 
Vor allem darf man nicht diejenigen Nephritiker in der Flüssigkeitsaufnahme 
beschränken, die die Fähigkeit, einen konzentrierten Urin zu liefern, verloren 
habsen. Man kann sonst, und diese Erfahrung mußte auch v. Noorden machen, 
Ret entionen von Stickstoffschlacken beobachten, was ja bei Kenntnis der vor- 
liegenden Störung als selbstverständliche Folge anzusehen ist. v. Noorden 
empfiehlt daher, auf alle Fälle in der Woche einmal die Flüssigkeitsmenge dem 
Kranken frei zu geben, damit ev. Retentionen ausgeschwemmt werden können. 
Aus demselben Grunde schlägt v. Noorden vor, wenn von seiten des Zirkula- 
lationssystems keine Kontraindikation besteht, mehrmals im Jahre zu Hause oder 
an bekannten Badeorten eine vierzelintägige Trinkkur mit einem täglichen Genuß 
von 2—3 Litern durchzuführen. Durch solch kurzdauernde Belastung des Ge- 
fäßsystems wird die günstige Wirkung der dauernden Flüssigkeitsbeschränkung 
nicht aufgehoben. Um dem Durstgefühl möglichst Rechnung zu tragen, darf 
die Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr nur allmählich, täglich um 100 bis 
200 ccm erfolgen. Erwälnen möchte ich noch, daß bei den polyurischen Nephri- 
tikern v. Noorden die Polydipsie als das primäre, die Polyurie als das sekundäre 
ansieht, da nach seinen Erfahrungen die Fähigkeit, einen normalen Urin und selbst 
einen solchen von hoher molekularer Konzentration abzuscheiden, lange erhalten 
bleibt. Wir vertreten den Standpunkt, dat, wenn die Fähigkeit, einen konzentrierten 
Urin zu liefern, erhalten ist, eine mafsvolle Beschränkung der Wasserzufuhr auf 
1—2 Liter angebracht ist. Darunter verstehen wir nur diejenigen Nahrungs- 
mittel, die fließen. Ist aber die Fähigkeit, einen konzentrierten Urin zu liefern, 
verloren gegangen, so ist die Wasserbeschränkung doch ein zweischneidiges 
Schwert. Eine Beschränkung der Wasserzufuhr ist daher nur dann indiziert, 
wenn die Fähigkeit, einen hochgestellten Urin zu liefern, erhalten ist. In diesem 
Falle bildet auch die Komplikation mit Gicht keine Kontraindikation. Während 
bei der uratischen Diathese es doch zweckdienlicher ist, von häufigeren Trink- 
tagen und Trinkkuren Gebrauch zu machen, ev. morgens 200 g heißen Wassers 
mit den bekannten Alkalien zu reichen (v. Noorden). 


Genußmittel (Tee, Kaffee, Kakao, Alkohol): 


Die Kaffeebohnen enthalten 2°/, Coffein. Durch das Rösten wird dieser Gchalt auf 1,26 bis 
1.5°/, ermäßigt (Kobert). An wirksamen Bestandteilen weist der Kaffee sonst noch auf: Coffearin, 
Kaffecgerbsäure und Röstprodukte. Eine kleine Tasse guten Kaffees enthält etwa oi g Coffein. 
Die trocknen Teeblätter liefern durchschnittlich Al Coffein An wirksamen Bestandteilen sind 
noch darin enthalten Theophyllin und ein ätherisches Öl. Die einzelnen Teesorten sind hinsicht- 
lich ihres Reichtums an Gerbsäuren recht verschieden. Der russische Tee erscheint am gerbsäure- 
ärmsten zu sein (Kobert). Die Samen des Kakaos enthalten nur geringe Mengen von Coffein, 
reichlicher Theobromin. 

In den Röstprodukten des Kaffees ist der Furfuralalkohol enthalten. Nach seiner Resorption 
tritt eine Steigerung der Diurese ein. Kobert betont mit Recht, daß der Gehalt an Coffein für 
Tee und Kaffee keineswegs allein ausschlaggebend ist. 

Eingehende Studien über die Fernwirkung der Nebenbestandteile unserer Genußmittel liegen 
meines Wissens nicht vor. 


~ Um die Indikation oder Kontraindikation des Kaffees und Tees zu erkennen, 
ist die Wirkungsweise des Coffeins oder Theins kurz zu erwähnen. Coffein 
erregt das Vasmotorenzentrum und beeinflußt die Herztätigkeit. Überwiegt die 
Gefäßwirkung, so kann der Blutdruck über die Norm ansteigen. 


Die Annahme v. Schröders, daß eine Erregung der Tubulusepithelien die 
stärkere sekretorische Tätigkeit veranlasse, wurde durch Untersuchungen Loewis 
widerlegt. Die Coffeindiurese wird vielmehr bedingt durch eine verstärkte 
Durchblutung der Niere und wahrscheinlich durch verminderte Rückresorption 
in den Harnkanälchen. Das Coffein wirkt auf die Wandmuskulatur der Nieren- 
gefäße, die z. B. bei experimenteller Schädigung reaktionslos geworden, auf 
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Coffein nicht mehr mit einer besseren Durchblutung der Niere und daraus resul- 
tierender stärkerer Diurese reagieren (Schlayer). 

Die diuretische Wirkung des Coffeins kann unter Umständen — leichte Er- 
regbarkeit des Nervenzentrums — aufgehoben werden. In ähnlicher Weise wie 
das Coffein wirkt das Theobromin, doch mit dem Vorzuge, daß die zentraler- 
regende Wirkung nur sehr schwach auftritt. Hervorzuheben ist, daß die Coffein- 
substanzen selbst nach oft wiederholten großen und auch allgemein vergiftenden 
Gaben an der Niere selbst keine pathologischen Veränderungen hervorrufen.?) 

Bei der Verwendung des Coffeins und Theobromins hat man demnach zu 
berücksichtigen, daß bei labilem Vasomotorenzentrum die günstige Wirkung 
durch Konstriktion der Nierengefäße aufgehoben werden kann. Eine nieren- 
reizende Wirkung des Coffeins besteht nicht, man hat nur sekundär, wie oben 
ausgeführt, eine Schädigung zu befürchten. Demnach kann Tee und Kaffee in 
schwachen Aufgüssen, besonders aber als Geschmackskorrigens Verwendung 
finden. Daß Tee weniger schädlich sei wie Kaffee, läßt sich nicht erweisen. 
Die Verwendung von Kakao darf um so mehr empfohlen werden, als in diesem 
Genußmittel vorzüglich Theobromin, das nur eine schwach zentralerregende 
Wirkung hat, enthalten ist. 

Alkohol: 

Die Wirkung des Alkohols auf das Zirkulationssystem ist eine wechselnde, je nachdem große 
oder kleine Mengen gegeben werden. In kleinen Dosen führt er zu einer Erweiterung der Haut- 
gefäße und gleichzeitig zu einer Verengerung der Eingeweidegefäße ohne wesentliche Veränderung 
des Blutdruckes. Größere Dosen bewirken eine Erweiterung aller Gefäßgebiete unter Abnahme 
des Blutdruckes :Meyer und Gottlieb). 

Abgesehen von der allgemein gefäßerweiternden Wirkung großer Alkoholgaben scheint die 
Ausscheidung des Alkohols in der Niere gefäßerweiternd und strombeschleunigend zu wirken 
(Mori cit. nach Meyer und Gottlieb). Durch die ncuesten Untersuchungen steht fest, daß 
durch Alkohol die Bildung der endogenen Harnsäure gesteigert werden kann. Es zeigt sich ferner, 
daß chronischer Alkoholismus, ähnlich wie die Gicht, eine verschleppte Ausscheidung der exogenen 
Harnsäure bedingen kann (Pollack, Bloch). Der gesunde Organismus gibt ungefähr 2 °/, durch 
die Nieren und die gleiche Menge durch die Lungen ab, die übrige Masse wird im Körper verbrannt. 

Auf Grund von anamnestischen Studien beschuldigt man den Alkohol als eine 
der häufigsten Ursachen der chronischen Nierenerkrankungen. Ein schädigender 
Einfluß der konzentrierten alkoholischen Getränke auf die Nieren darf wohl zu- 
gegeben werden. Auch bei übermäßigem Genusse von Bier können vielleicht 
die Extraktivstoffe des Hopfens nierenreizend wirken. Es erscheint aber un- 
wahrscheinlich, daß die in den leichten Weinen enthaltenen Alkoholmengen bei 
mäßigem Gebrauche Nierenläsionen auslösen können. Diese Annahme wird 
auch durch die tägliche Erfahrung gestützt, denn ebenso wie man die Schäd- 
lichkeit des Alkoholabusus begründen kann, läßt sich auch die Unschädlichkeit 
eines mäßigen Alkoholgenusses dartun. Der Einwand, daß erkrankte Organe 
für jeden Reiz empfänglicher sind, als gesunde, hat zweifellos Berechtigung. 
Exakte klinische Beobachtungen, ob der Genuß mäßiger Mengen leichter alko- 
holischer Getränke Nierenentzündungen fördere, liegen nicht vor. Es liegt der 
Gedanke nahe, daß leichte Weine ebenso verboten werden, wie seiner Zeit das 
rote Fleisch. Ich erinnere an den uneingeschränkten Genuß des alkoholhaltigen 
Kefirs und Kumys! Absolute Abstinenz deswegen zu gebieten, damit die Gelegen- 
heit zum Abusus möglichst vermindert wird, erscheint doch sehr rigoros. Da 
die Nephritiker manchen gröfseren und kleineren Lebensgenüssen zu entsagen 
haben, so ist es schon deswegen vorteilhafter, ihre Lebensfreude nicht durch 
wahrscheinlich unnötige Beschränkungen zu kürzen, damit die unbedingt not- 
wendigen Verordnungen auch durchgeführt werden. Konzentrierte alkoholische 
Getränke und Bier werden am zweckmäßigsten ganz verboten. Die Erlaubnis, 
leichte Weine zu genießen, hängt ab von dem Stadium der Erkrankung und 
den Lebensgewohnheiten des Kranken. Im akuten Stadium, wo man noch am 
ehesten eine Schädigung befürchten könnte, ist der Genuß alkoholhaltiger Ge- 
tränke von bestimmten Indikationen abhängig zu machen. Kleine Mengen von 
Rhein- und Südweinen leisten hier bei Zirkulationsschwächen oft, wie auch 
v. Noorden beobachten konnte. ausgezeichnetes. Bei den chronischen Nieren- 
entzündungen stehen einem mäßigen Genuß von leichten und reinen Weinen 


1) Loewi, cit. nach Gottlieb und Meyer. 
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der verschiedensten Herkunft keine strikten Kontraindikationen gegenüber. Mehr 
wie eine halbe Flasche Wein tagsüber gestatten wir unseren Kranken dagegen 
nicht. Abgesehen davon, daß der Nephritiker unter Zubilligung einer gewissen 
Menge von Wein die diätetischen Verordnungen leichter durchführen kann, werden 
die bei vollständiger Abstinenz häufig auftretenden Ausfallserscheinungen, wie 
Appetitlosigkeit, nervöse Unruhe, Schlaflosigkeit usw. vermieden. v. Noorden 
will häufig durch die Gabe einer halben Flasche Sekt stenokardische Er- 
scheinungen beseitigt und ihr Wiederauftreten durch zeitige Verordnung ver- 
hütet haben. ` $ 

Würzstoffe: Uber die Schädlichkeit der Gewürze herrscht eine Vorstellung, 
deren Begründung keineswegs sehr fest ist. Lange Zeit wurde die Essigsäure 
als nierenreizend verboten. Sie wird aber im Blute vollständig oxydiert und 
die Nieren werden durch ihre Ausscheidung nicht belastet. Die Zitronensäure 
hingegen, die stets zur Verbesserung der Getränke oder Speisen erlaubt ist, 
geht immer, wenn auch in Spuren, in den Urin über. 

Geringe Mengen von Senf und selbst Pfeffer erlaubt Widal seinen Kranken. 
Nur auf die scharfen Gewürze, wie Pickel, roter spanischer Pfeffer, erstreckt 
sich sein Verbot. 

v. Noorden empfiehlt, alle Pfefferarten, englischen und deutschen Senf, Anis, 
Kümmel, Lauch, Knoblauch, Knollen- und Bleichsellerie, Morcheln, Trüffeln und 
Champignons so lange als schädlich zu betrachten, bis die Ungefährlichkeit dieser 
Würzstoffe durch exakte Beobachtungen dargetan ist. Suppen-Ingredientien 
dürfen nach unseren früheren Ausführungen in Mengen, wie sie zur Geschmacks- 
verbesserung nötig sind, erlaubt werden. 

Fassen wir kurz zusammen, welche Nahrungsmittel sich als besonders brauch- 
bar zur diätetischen Behandlung der Nierenerkrankungen erweisen, so ergibt 
sich folgendes: | 

Durch exakte Untersuchungen steht fest, daß eine Bevorzugung des 
weißen Fleisches gegenüber dem roten unbegründet ist. Beide Fleischsorten 
eignen sich in gleicher Weise zur Ernährung der Nephritiker. Die zellreichen 
Organe und Wild werden besser nach wie vor gemieden. Es empfiehlt sich, 
die einzelnen Fleischsorten gar, gebraten oder gekocht, zu servieren. Ausschließ- 
liche Milchnahrung ist unzweckmäßig und unter Umständen schädlich. Der Ei- 
weißgehalt der Milch kann zu reichlich und der Kohlehydratgehalt zu gering 
sein. Es ist ferner der Gehalt der Milch an Kochsalz zu beachten. Bestehen 
Insuffizienzerscheinungen von Seiten des Herzens, so sind die großen Flüssig- 
keitsmengen bei ausschließlicher Milchnahrung eine zu starke Belastung des 
Zirkulationssystems. Aus alledem folgt, daß die reine Milchdiät durch eine ge- 
mischte Kost, deren Eiweißgehalt dem Stadium der Erkrankung anzupassen ist, 
abgelöst wird. In dieser gemischten Nahrung sollen neben Milch, Fleisch und 
Eiern vor allem die eiweißarmen Mehle einen bevorzugten Platz einnehmen. 
Gegen den Genuß gekochter Eier lassen sich stichhaltige Bedenken nicht vor- 
bringen. Reichlich Gebrauch ist von frischem und gekochtem Obst zu machen. 
Würzstoffe jeder Art werden nur in unbedingt erforderlichen Mengen erlaubt. 
Von Alkohol darf bei der akuten Nephritis nur unter bestimmter Indikation Ge- 
brauch gemacht werden. Bei den chronischen Nephritiden läßt sich gegen den 
mäßigen Genuß von Wein (täglich !/, Flasche) ein stichhaltiger Grund nicht 
vorbringen. Bier und konzentrierte Alcoholica sind zu meiden. 

Ist die Fähigkeit, einen Urin von hohem molekularem Gewicht zu produzieren, 
erhalten, so ist eine Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr auf 1!/,—2 Liter pro 
die angezeigt. Bei versagender Diurese im akuten Stadium ist es häufig vor- 
teilhaft, die Flüssigkeitsaufnahme noch intensiver einzuschränken. Diese allge- 
meinen Vorschriften sind entsprechend den Komplikationen der Kochsalz- und 
Stickstoffretentionen zu modifizieren. 


Physikalische Behandlung. 


Aktive und passive Bewegung: Gemeingut aller Ärzte ist heute die 
Ansicht, daß Nephritiker im akuten Stadium und in den akuten Nachschüben 
chronischer Nierenentzündungen Bettruhe zu beobachten haben. Die Dauer der 
Bettruhe hängt von dem positiven Eiweißbefunde im Urin ab. Ist die Albu- 
minurie geschwunden, so ist durch tastende Versuche mit körperlichen Be- 
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Coffein nicht mehr mit einer besseren Durchblutung der Niere und daraus resul- 
tierender stärkerer Diurese reagieren (Schlayer). 

Die diuretische Wirkung des Coffeins kann unter Umständen — leichte Er- 
regbarkeit des Nervenzentrums — aufgehoben werden. In ähnlicher Weise wie 
das Coffein wirkt das Theobromin, doch mit dem Vorzuge, daß die zentraler- 
regende Wirkung nur sehr schwach auftritt. Hervorzuheben ist, daß die Coffein- 
substanzen selbst nach oft wiederholten großen und auch allgemein vergiftenden 
Gaben an der Niere selbst keine pathologischen Veränderungen hervorrufen.!) 

Bei der Verwendung des Coffeins und Theobromins hat man demnach zu 
berücksichtigen, daß bei labilem Vasomotorenzentrum die günstige Wirkung 
durch Konstriktion der Nierengefäße aufgehoben werden kann. Eine nieren- 
reizende Wirkung des Coffeins besteht nicht, man hat nur sekundär, wie oben 
ausgeführt, eine Schädigung zu befürchten. Demnach kann Tee und Kaffee in 
schwachen Aufgüssen, besonders aber als Geschmackskorrigens Verwendung 
finden. Daß Tee weniger schädlich sei wie Kaffee, läßt sich nicht erweisen. 
Die Verwendung von Kakao darf um so mehr empfohlen werden, als in diesem 
Genußmittel vorzüglich Theobromin, das nur eine schwach zentralerregende 
Wirkung hat, enthalten ist. 

Alkohol: 

Die Wirkung des Alkohols auf das Zirkulationssystem ist eine wechselnde, je nachdem große 
oder kleine Mengen gegeben werden. In kleinen Dosen führt er zu einer Erweiterung der Haut- 
gefäße und gleichzeitig zu einer Verengerung der Eingeweidegefäße ohne wesentliche Veränderung 
des Blutdruckes. Größere Dosen bewirken eine Erweiterung aller Gefäßgebiete unter Abnahme 
des Blutdruckes :Meyer und Gottlieb). 

Abgesehen von der allgemein gefäßerweiternden Wirkung großer Alkoholgaben scheint die 
Ausscheidung des Alkohols in der Niere gefäßerweiternd und strombeschleunigend zu wirken 
(Mori cit. nach Meyer und Gottlieb). Durch die neuesten Untersuchungen steht fest, daß 
durch Alkohol die Bildung der endogenen Harnsäure gesteigert werden kann. Es zeigt sich ferner, 
daß chronischer Alkoholismus, ähnlich wie die Gicht, eine verschleppte Ausscheidung der exogenen 
Harnsäure bedingen kann (Pollack, Bloch). Der gesunde Organismus gibt ungefähr 2°/, durch 
die Nieren und die gleiche Menge durch die Lungen ab, die übrige Masse wird im Körper verbrannt. 

Auf Grund von anamnestischen Studien beschuldigt man den Alkohol als eine 
der häufigsten Ursachen der chronischen Nierenerkrankungen. Ein schädigender 
Einfluß der konzentrierten alkoholischen Getränke auf die Nieren darf wohl zu- 
gegeben werden. Auch bei übermäßigem Genusse von Bier können vielleicht 
dıe Extraktivstoffe des Hopfens nierenreizend wirken. Es erscheint aber un- 
wahrscheinlich, daß die in den leichten Weinen enthaltenen Alkoholmengen bei 
mäßigem Gebrauche Nierenläsionen auslösen können. Diese Annahme wird 
auch durch die tägliche Erfahrung gestützt, denn ebenso wie man die Schäd- 
lichkeit des Alkoholabusus begründen kann, läßt sich auch die Unschädlichkeit 
eines mäßigen Alkoholgenusses dartun. Der Einwand, daß erkrankte Organe 
für jeden Reiz empfänglicher sind, als gesunde, hat zweifellos Berechtigung. 
Exakte klinische Beobachtungen, ob der Genuß mäßiger Mengen leichter alko- 
holischer Getränke Nierenentzündungen fördere, liegen nicht vor. Es liegt der 
Gedanke nahe, daß leichte Weine ebenso verboten werden, wie seiner Zeit das 
rote Fleisch. Ich erinnere an den uneingeschränkten Genuß des alkoholhaltigen 
Kefirs und Kumys! Absolute Abstinenz deswegen zu gebieten, damit die Gelegen- 
heit zum Abusus möglichst vermindert wird, erscheint doch sehr rigoros. Da 
die Nephritiker manchen größeren und kleineren Lebensgenüssen zu entsagen 
haben, so ist es schon deswegen vorteilhafter, ihre Lebensfreude nicht durch 
wahrscheinlich unnötige Beschränkungen zu kürzen, damit die unbedingt not- 
wendigen Verordnungen auch durchgeführt werden. Konzentrierte alkoholische 
Getränke und Bier werden am zweckmäßigsten ganz verboten. Die Erlaubnis, 
leichte Weine zu genießen, hängt ab von dem Stadium der Erkrankung und 
den Lebensgewohnheiten des Kranken. Im akuten Stadium, wo man noch am 
ehesten eine Schädigung befürchten könnte, ist der Genuß alkoholhaltiger Ge- 
tränke von bestimmten Indikationen abhängig zu machen. Kleine Mengen von 
Rhein- und Südweinen leisten hier bei Zirkulationsschwächen oft, wie auch 
v. Noorden beobachten konnte. ausgezeichnetes. Bei den chronischen Nieren- 
entzündungen stehen einem mäßigen Genuß von leichten und reinen Weinen 
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der verschiedensten Herkunft keine strikten Kontraindikationen gegenüber. Mehr 
wie eine halbe Flasche Wein tagsüber gestatten wir unseren Kranken dagegen 
nicht. Abgesehen davon, daß der Nephritiker unter Zubilligung einer gewissen 
Menge von Wein die diätetischen Verordnungen leichter durchführen kann, werden 
die bei vollständiger Abstinenz häufig auftretenden Ausfallserscheinungen, wie 
Appetitlosigkeit, nervöse Unruhe, Schlaflosigkeit usw. vermieden. v. Noorden 
will häufig durch die Gabe einer halben Flasche Sekt stenokardische Er- 
scheinungen beseitigt und ihr Wiederauftreten durch zeitige Verordnung ver- 
hütet haben. \ 

Würzstoffe: Über die Schädlichkeit der Gewürze herrscht eine Vorstellung, 
deren Begründung keineswegs sehr fest ist. Lange Zeit wurde die Essigsäure 
als nierenreizend verboten. Sie wird aber im Blute vollständig oxydiert und 
die Nieren werden durch ihre Ausscheidung nicht belastet. Die Zitronensäure 
hingegen, die stets zur Verbesserung der Getränke oder Speisen erlaubt ist, 
geht immer, wenn auch in Spuren, in den Urin über. 

Geringe Mengen von Senf und selbst Pfeffer erlaubt Widal seinen Kranken. 
Nur auf die scharfen Gewürze, wie Pickel, roter spanischer Pfeffer, erstreckt 
sich sein Verbot. 

v. Noorden empfiehlt, alle Pfefferarten, englischen und deutschen Senf, Anis, 
Kümmel, Lauch, Knoblauch, Knollen- und Bleichsellerie, Morcheln, Trüffeln und 
Champignons so lange als schädlich zu betrachten, bis die Ungefährlichkeit dieser 
Würzstoffe durch exakte Beobachtungen dargetan ist. Suppen-Ingredientien 
dürfen nach unseren früheren Ausführungen in Mengen, wie sie zur Geschmacks- 
verbesserung nötig sind, erlaubt werden. 

Fassen wir kurz zusammen, welche Nahrungsmittel sich als besonders brauch- 
bar zur diätetischen Behandlung der Nierenerkrankungen erweisen, so ergibt 
sich folgendes: | 

Durch exakte Untersuchungen steht fest, daß eine Bevorzugung des 
weißen Fleisches gegenüber dem roten unbegründet ist. Beide Fleischsorten 
eignen sich in gleicher Weise zur Ernährung der Nephritiker. Die zellreichen 
Organe und Wild werden besser nach wie vor gemieden. Es empfiehlt sich, 
die einzelnen Fleischsorten gar, gebraten oder gekocht, zu servieren. Ausschließ- 
liche Milchnahrung ist unzweckmäßig und unter Umständen schädlich. Der Ei- 
weißgehalt der Milch kann zu reichlich und der Kohlehydratgehalt zu gering 
sein. Es ist ferner der Gehalt der Milch an Kochsalz zu beachten. Bestehen 
Insuffizienzerscheinungen von Seiten des Herzens, so sind die großen Flüssig- 
keitsmengen bei ausschließlicher Milchnahrung eine zu starke Belastung des 
Zirkulationssystems. Aus alledem folgt, daß die reine Milchdiät durch eine ge- 
mischte Kost. deren Eiweißgehalt dem Stadium der Erkrankung anzupassen ist, 
abgelöst wird. In dieser gemischten Nahrung sollen neben Milch, Fleisch und 
Eiern vor allem die eiweißarmen Mehle einen bevorzugten Platz einnehmen. 
Gegen den Genuß gekochter Eier lassen sich stichhaltige Bedenken nicht vor- 
bringen. Reichlich Gebrauch ist von frischem und gekochtem Obst zu machen. 
Würzstoffe jeder Art werden nur in unbedingt erforderlichen Mengen erlaubt. 
Von Alkohol darf bei der akuten Nephritis nur unter bestimmter Indikation Ge- 
brauch gemacht werden. Bei den chronischen Nephritiden läßt sich gegen den 
mäßigen Genuß von Wein (täglich !/, Flasche) ein stichhaltiger Grund nicht 
vorbringen. Bier und konzentrierte Alcoholica sind zu meiden. 

Ist die Fähigkeit, einen Urin von hohem molekularem Gewicht zu produzieren, 
erhalten, so ist eine Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr auf 1!/,—2 Liter pro 
die angezeigt. Bei versagender Diurese im akuten Stadium ist es häufig vor- 
teilhaft, die Flüssigkeitsaufnahme noch intensiver einzuschränken. Diese allge- 
meinen Vorschriften sind entsprechend den Komplikationen der Kochsalz- und 
Stickstoffretentionen zu modifizieren. 


Physikalische Behandlung. 


Aktive und passive Bewegung: Gemeingut aller Ärzte ist heute die 
Ansicht, daß Nephritiker im akuten Stadium und in den akuten Nachschüben 
chronischer Nierenentzündungen Bettruhe zu beobachten haben. Die Dauer der 
Bettruhe hängt von dem positiven Eiweißbefunde im Urin ab. Ist die Albu- 
Minurie geschwunden, so ist durch tastende Versuche mit körperlichen Be- 
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wegungen zu prüfen, ob auch bei geringen oder größeren Anstrengungen der 
Urin frei bleibt. Stellt sich Albumen wieder ein, so ist auch die Nephritis nicht 
vollständig erloschen. Daß auf strenge körperliche Ruhe während der akuten 
Nephritis zu achten ist, erhellt daraus, daß durch große körperliche Anstrengungen 
-- Bergsteigen, sportliche Leistungen jeder Art, große Märsche — auch bei 
sonst nierengesunden Individuen eiweißhaltiger Harn sezerniert werden kann. 
Nach den Befunden Ekgrens, der nach Massage eine Zunahme der Albu- 
minurie beobachtete, dürfte es bei den akuten Fällen ratsamer sein, mit dem 
Beginn der Massage und Widerstandsbewegungen zu warten, bis auch sonstige 
körperliche Bewegungen gestattet sind. Straßer wendet sich gegen diese 
therapeutischen Rückschlüsse aus den Untersuchungen Ekgrens, unseres Er- 
achtens aber mit Unrecht. In der Behandlung der chronisch-parenchymatösen 
Nephritis hat gleichfalls die Bettruhe eine führende Stellung inne. Man wird 
über den Grad der körperlichen Ruhe aber stets von Fall zu Fall zu entscheiden 
haben. Die Fälle mit Neigung zu akuten Nachschüben sind selbstverständlich 
strenger in dieser Richtung zu behandeln als die Kranken, die scheinbar dauernd 
in das chronische Stadium übergetreten sind. Immerhin muß man aber daran 
festhalten, daß monatelange Bettruhe hier noch die besten Erfolge zeitigt. Bei 
dem langgestreckten Verlaufe der Erkrankung wird aber nicht nur häufig die 
Geduld der Kranken erschöpft, sondern es kann auch die Frage akut werden, 
durch eine systematische Übung einer Verweichlichung vorzubeugen und die 
Leistungsfähigkeit des Herzens zu heben. Körperliche Übungen haben sich aber 
immer in engen Grenzen zu bewegen unter steter Kontrolle des Zirkulations- 
systems und der Nierenschädigung. Hier möchten wir schon darauf hinweisen, 
daß warme Kleidung — Unterkleidung von Wolle — und günstige Witterungs- 
verhältnisse Faktoren sind, die bei Vernachlässigung die an sich schon ungünstige 
Heilungstendenz verschlechtern. 

Bei der chronischen interstitiellen Nephritis scheint mäßige körperliche Be- 
wegung direkt günstig zu wirken, wenigstens besagen dies die von Edel ge- 
machten Beobachtungen. Edel konnte eine Abnahme des Blutdruckes und der 
Alhumenmenge feststellen. Nach dem Bergsteigen 1-—2 Stunden usw. war das 
Verhalten dieser beiden Faktoren bei den einzelnen Kranken verschieden; in 
einem Teil stieg Albumen und Blutdruck und in dem anderen Teil sanken 
arterieller Druck und Eiweißmenge. Dieses verschiedene Verhalten ist wichtig, 
weil es uns eine strenge Auswahl der einzelnen zu Übungen auferlegt. Nach Edel 
soll das Bergsteigen auf gleichmäßig ansteigenden nicht unbequemen Wegen 
erfolgen. Den Wert gymnastischer Übungen schätzt Edel nicht so hoch wie 
diese körperliche Bewegung mit ihren mannigfaltigen psychischen Einflüssen. 
Da bei Schrumpfnierenkranken die Kompensation der Nierenveränderung von 
der Herzkraft abhängt, so erscheint es gerade hier notwendig, durch sachgemäß 
ausgewählte körperliche Übungen, zu denen im Sinne Edels eine Terrainkur zu 
zählen ist, die Leistungsfähigkeit des Herzens zu erhalten und zu heben. Leichte 
Gartenarbeit, Spaziergänge auf bequemen Wegen bilden im Notfalle einen brauch- 
baren Ersatz für das von Edel sehr gerühmte Bergsteigen, das nach den Unter- 
suchungen von L. Zuntz den Energieverbrauch ganz erheblich steigern kann. 
Hier ist Gelegenheit, auf einige interessante Beobachtungen Siegels aufmerksam 
zu machen. Wertheimer hatte schon im Jahre 1894 nachgewiesen, daß bei 
Eisumschlag auf die Haut Nierengefäße und Hautgefäße sich gleichsinnig 
kontrahieren. Bei länger dauernder Kälteeinwirkung bleibt die Niere über die 
Dauer dieser Prozedur in ischämischem Zustande. Durchschneidet man die zur 
Niere führenden Nerven, so verhält sich bei Eisapplikationen die Niere wie das 
Respirationsgebiet, d. h. sie wird hyperämisch. Siegel erweiterte diese Beob- 
achtungen durch experimentelle Studien an Hunden, deren Extremitäten er 
kühltee Er konnte hierdurch pathologisch-anatomisch sichergestellte akute 
Nierenentzündungen hervorgerufen, die nach seinen Ausführungen durch eine 
Ischämie mit nachfolgender Ernährungsstörung der Epithelien bedingt sind. 
Parallelisiert er die primäre Kältewirkung durch Wärme erzeugende hydro- 
therapeutische Maßnahmen, so werden auch die degenerativen Veränderungen 
an den Nieren verhindert. Gegen die Möglichkeit, daß eine Nephritis ohne 
Infektion nur durch Erkältung entstehen kann, spricht sich Löhlein aus. 
Während v. Leube, Straßburger, Straßer und andere zugeben, daß durch 
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Abkühlungen Nierenschädigungen bedingt sein können. Wenn auch die Frage, 
ob es eine Erkältungsnephritis gibt, noch nicht zufriedenstellend beantwortet ist, 
so genügen die vorliegenden Ergebnisse experimenteller Forschung und klinischer 
Beobachtung zu der notwendigen therapeutischen Folgerung, jede Abkühlungs- 
oder Erkältungsmöglichkeit von den Nephritikern, gleich welchen Stadiums 
fernzuhalten. 

Bäder: Die Wertheimer’schen Feststellungen, daß die Nieren- und Haut- 
getäße in gleichsinniger Weise, entgegen dem Dastre-Morat’schen Gesetze 
des Antagonismus, auf Kältereize reagieren, fanden später ihre Bestätigung durch 
onkometrische Untersuchungen von Cohnheim und Roy, Francois Frank, 
Straßer und Wolf, Cohnheim nnd Mendelson.!) Diese Autoren fanden 
gleichfalls, daß die Niere auf thermische Reize von der Peripherie aus sehr 
empfänglich ist. Lange Kältereize rufen einen dauernden Kontraktionszustand 
der Gefäßße von wechselnder Intensität hervor. Kalte und heiße Übergießungen 
bewirken meist eine rasch vorübergehende Verengerung der Nierengefäße mit 
nachfolgender Erweiterung. Die großen Volumenpulse nach kurzen thermischen 
Reizen weisen darauf hin, daß nach vorübergehender Kontraktion der Gefäße 
das Blut in erweiterten Bahnen die Niere durchfließt. Aus diesen experimentellen 
Tatsachen ergibt sich von selbst, welche hydrotherapeutischen Mafnahmen 
indiziert sind. Die Scheu, Nephritiker mit kalten oder kühlen Prozeduren zu 
behandeln, findet ihre experimentelle Bestätigung, die auf Empirie beruhende 
Empfehlung warmer resp. heißer Applikationen ihre wissenschaftliche Begrün- 
dung. Matthes empfiehlt in seinem Lehrbuch bei unkomplizierter Nephritis 
2—3 mal wöchentlich ein indifferent warmes Bad von halbstündiger Dauer zu 
geben. Die günstige Wirkung gerade dieser warmen Bäder haben Straßer 
und Blumenkranz neuerdings bestätigen können. Sie fanden, daß durch 
indifferente Bäder von 1—2stündiger Dauer die Ausscheidungsfähigkeit für 
Retentionsstickstoff und Kochsalz günstig beeinflußt wird. Ob man sich zu 
diesen prolongierten Bädern verstehen wird, muß der jeweilige Fall entscheiden, 
da sie doch ermüdend sind. Jedenfalls sind aber indifferente Bäder von der 
Temperatur 34—35° C bei allen Nephritiden angezeigt, ganz besonders aber bei 
den Formen, wo es gilt, die Sekretionsverhältnisse der Niere zu heben. Die 
Erscheinungen der chronischen Urämie erfordern keine anderen Maßnahmen als 
die der Nephritis selbst. Es ist nur zu bedenken, daß die Insuffizienz der Nieren 
einen hohen Grad erreicht hat, und daß der fortschreitenden Intoxikation erfolg- 
reich nur durch Bäder in Verbindung mit diätetischen Verordnungen zu steuern 
ist. Zur Bekämpfung des urämischen Anfalles — Koma, Krämpfe usw. — em- 
pfiehlt Matthes neben Exzitantien und kräftigem Aderlaß (300 ccm) heiße 
Bäder von 40—45° mit kalten Übergießungen. Die Dauer dieser Bäder soll 
eine kurze sein, höchstens 10--15 Minuten. Daraus erhellt, daß nicht eine dia- 
phoretische Wirkung erstrebt werden soll, sondern daß die Heißapplikation in 
Verbindung mit den kalten Übergießungen als Reizmittel angewandt wird. 

CO,-Bäder werden ja auch heute noch mit Vorliebe bei Herzkranken ver- 
ordnet und sind auch hier häufig von guter Wirkung. Wenn nun auch die 
Funktionstüchtigkeit der Nieren in engen Grenzen von der Güte der Herzaktion 
abhängt, so vermissen wir doch meistens bei Nierenkranken einen günstigen 
Einfluß von koblensauren Bädern. Bei den akuten Erkrankungen werden sie 
zweckdienlicher durch warme Bäder ersetzt. Auch bei den subakuten chronisch 
parenchymatösen Veränderungen sind sie nicht indiziert, wenigstens konnte ich 
eine günstige Wirkung nicht beobachten. Die Annahme, daß bei Schrumpfnieren- 
kranken durch eine längere Reihe von CO,-Bäder der pathologisch gesteigerte 
Blutdruck erniedrigt würde, erwies sich als irrig. Eine dauernde Vergrößerung 
des Schlagvolumens wurde nur im Bade erzielt. Eine halbe Stunde später war 
diese Wirkung abgeklungen. Da esunsauch nicht gelang, Dekompensationsstörungen 
zu beseitigen oder aufzuhalten, dürfte sich auch bei interstitieller Nephritis keine 
zwingende Indikation für diese Bäder ergeben. Den CO;-Bädern sind in ihrem 
Einfluß auf die Zirkulation die Sauerstoffbäder gleichzustellen. 

Schwitzprozeduren: Die von vielen Seiten anerkannte günstige Wirkung 
von schweißtreibenden Prozeduren bei Nephritis findet gleichfalls durch onko- 


!) zit. nach Straßer. 
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metrische Beobachtung ihre Bestätigung. Wird das Versuchstier längere Zeit 
in Dampf oder Wasser von 40° C gebracht, so kann man an den großen 
Nierenpulsen, die ausgezeichnete Durchblutung erkennen. Sehr starke Über- 
hitzungen verschlechtern den Nierenkreislauf (Straßer). Wenn auch von den 
meisten Autoren die oft ausgezeichnete Wirkung der schweißtreibenden Appli- 
kationen zugegeben wird, so herrscht doch hinsichtlich der Indikation und der 
Dauer dieser Behandlung noch keine Übereinstimmung. v. Noorden erkennt 
ihre ausgezeichnete diaphoretische Wirkung an und sieht den Nutzen dieser 
Bäder in der Wasserentlastung des Blutes und der Gewebe. Eine Befreiung 
des Körpers von giftigen Stoffwechselschlacken hält er für sehr fraglich. Daher 
erachtet er die Schwitzprozeduren, wenn die Odeme geschwunden sind und die 
Diurese genügend ist, für entbehrlich. Matthes sieht neben der wirksamen 
Bekämpfung des Hydrops in der Besserung der Zirkulation durch Wasserent- 
Jastung die Hauptvorzüge des diaphoretischen Verfahrens. Die Befürchtungen 
Leubes, daß durch energische Schwitzprozeduren urämische Zustände ausgelöst 
werden, bestätigen sich nach seiner Erfahrung nicht. 

Strümpell vertritt die Anschauung, daß man stets so früh wie möglich 
mit der diaphoretischen Behandlung beginnt. Sie habe einzusetzen, bevor es zu 
Odemen oder urämischen Erscheinungen kommt. Leube verwirft die forzierten 
Schwitzkuren; hält es aber für empfehlenswert, während des ganzen Krankheits- 
verlaufes durch warme Bäder (35—40°C) und nachfolgendem leichten Schwitzen 
die Hautfunktion rege zu halten, da nicht nur die Tätigkeit der Nieren durch 
den Wasserverlust, sondern auch durch die Abgabe harnfähiger Stoffe erheblich 
erleichtert werden kann. In der Matthesschen Klinik ist es üblich, mit der 
Anwendung von Schwitzprozeduren nicht zu warten, bis sich Odeme eingestellt 
haben, wir beginnen gewöhnlich mit der schweißtreibenden Behandlung, sobald 
die Nephritis erkannt ist. Es unterliegt auch keinem Zweifel, daß durch diese 
Behandlungsmethode gewisse nephritisch-urämische Erscheinungen wie Kopf- 
schmerz, Appetitlosigkeit, Übelsein gemildert, ja beseitigt werden können. Eine 
völlig befriedigende Erklärung für die Wirksamkeit dieses Regimes zu einer 
Zeit, wo von einer erheblichen Wasseranhäufung keine Rede sein kann, müssen 
wir noch entbehren. Daß bei einem tüchtigen Schwitzbad durchschnittlich 1—2 Liter 
Wasser dem Körper entzogen werden, ist schon lange bekannt, daher auch die 
allgemein anerkannte Indikation bei Odemen. 

Der Erfolg der schweißtreibenden Prozeduren ist aber ein wechselnder. Liebermeister 
fand im heißen Wasserbade einen Gewichtsverlust von 1—2 kg, nach Sturm kann im Sandbade 
der Verlust sogar 3 kg betragen. Oertel sah im Dampfbade nach !/,—?/, stündiger Anwendung 
343-—743 g und im römisch-irischen Bade nach 35—55 Minuten 404—1050 g Wasserverlust. Bei 
Anwendung der elektrischen Lichtbrücken kann man bei !/sstündiger Dauer eine Wasserabgabe 


von 500g erreichen. Die Weasserabgabe erfolgt bei all diesen Maßnahmen durch Atmung und 
Schweißsekretion. 


Durch den reichlichen Nachweis von Harnstoff, in dessen Retention man ja 
zu Zeiten die Quelle der urämischen Erscheinungen erblickte, hoffte man die 
Wirksamkeit der Schwitzprozeduren aufzudecken. Die nachweisbaren Mengen 
von harnfähigen Abbauprodukten des Eiweißes im Schweiße sind aber im Ver- 
hältnis zu der im Harne enthaltenen so gering, daß diese Erklärung kaum An: 
klang gefunden hat. Dem Befunde an Kochsalz wurde früher geringere Bedeutung 
als heute beigemessen. ' 

Der Gehalt des Schweißes an NaCl beträgt nach Leube ungefähr 0,6°],. 
Da, wie oben schon erwähnt, durchschnittlich 1—2 Liter Wasser als Folge eines 
forzierten Schwitzbades den Körper verlassen, so werden mithin gleichzeitig 
6—12 g Kochsalz entfernt. Magnus Levy berechnet den Verlust an Kochsalz 
durch sehr energische Schwitzprozeduren auf 2—8 g. Unter Zugrundelegen der 
Leubeschen Zahl und des Gewichisverlustes nach wirklich energischen Schwitz- 
prozeduren. müssen sich aber höhere Werte ergeben. Die Kenntnis des Prä- 
ödems und der trockenen Kochsalzretention und die von uns häufig gemachte 
Erfahrung, auch ohne nachweisbare Odeme durch kochsalzarme Ernährung, 
Frühsymptome der Urämie weichen zu sehen, machen es wahrscheinlich, daß 
die Wirksamkeit der Schwitzprozeduren auch zu einer Zeit, wo deutliche 
Wasserretentionen noch nicht vorliegen, durch die Abgabe von Kochsalz be- 
dingt ist. e 
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Doch auch ohne Störung des Chlor- und Wasserwechsels halten wir diese 
Prozedur im Sinne einer Schonung der Nieren für indiziert, da der Heilungs- 
prozeß, auch wenn die erwähnten Funktionen der Nieren nicht geschädigt sein 
sollten, durch Entlastung des erkrankten Organes wesentlich begünstigt wird. 
Die experimentell sichergestellte bessere Durchblutung der Nieren während und 
nach heißen Bädern ergibt eine weitere Indikation. Ob man gleichzeitig durch 
Medikamente — !/,—1 Teelöffel Liquor Ammonii acetici in einer Tasse Fliedertee 
und Mineralwasser mit Milch — die Diaphorese anregen soll, hängt von der 
Funktionstüchtigkeit der Schweißdrüsen ab. Wir sehen uns an einem großen 
Material kaum veranlaßt, zu diesen Hilfsmitteln zu greifen. Den Durst während 
des Schwitzens beseitigen wir durch Aufnahme gekühlter Limonade. 

Uns erscheint es auch ganz zweckdienlich, die durch die starke Schweiß- 
sekretion bedingte höhere molekulare Konzentration des Blutes durch vermehrte 
Flüssigkeitseinnahme wieder auszugleichen; denn durch entsprechende Auswahl 
der fließenden Nahrungsmittel können wir mit Leichtigkeit eine neue Anhäufung 
von Stoffwechselschlacken verhindern und wir machen die ev. restierenden Ab- 
bauprodukte durch Verdünnung harnfähiger unter Verminderung der Nierenreizung. 

Bei der Ausführung der Schwitzprozeduren benutzen wir in der Regel nicht 
mehr das heiße Bad mit nachfolgender Packung, sondern wir bedienen uns der 
transportablen Lichtbrücken. Unsere Kranken loben dieses Verfahren sehr. Die 
Wirkung der zentralen Wallung wird durch kühle Kompressen auf die Stirn 
abgeschwächt. Um den Erfolg des Schwitzens nicht illusorisch zu machen, ist 
besondere Sorgfalt und Aufmerksamkeit der Befreiung des Kranken aus der 
Packung oder Lichtbrücke zu widmen. Bei dem Lichttunnel lassen wir unter 
Beobachtung des Thermometers die Temperatur absinken, um den Kranken 
dann ordnungsmäßig zu kleiden. Das Öffnen der Packung, um den Patienten 
allmählich abkühlen zu lassen, verwerfen wir wegen der Erkältungsgefahr. Wir 
legen gerade auf diesen Punkt besonders Gewicht, da die Versuche Siegels 
an Hunden beweisen, daß die Zirkulationsverhältnisse in der Haut denen in der 
Niere parallel gehen. Ein sorgsam vorgewärmtes Bett und Wäsche nimmt den 
rasch aus der Packung befreiten und kräftig frottierten Kranken auf. Ein warmes 
Zimmer, in dem nicht der geringste Durchzug herrscht, verhindert eine Ab- 
kühlung. - Während der Schwitzprozedur lassen wir dem Patienten nach Be- 
lieben frische Luft durch das geöffnete Fenster zukommen. Einen um den anderen 
Tag, wenn in der Herztätigkeit keine Kontraindikation vorliegt, verordnen wir 
ein Schwitzbad von erst kürzerer (!/;, Stunde), dann längerer Dauer (1 Stunde). 
Die Wahl der Tagesstunde erwies sich uns gleichgültig; nur muß nach den 
Hauptmahlzeiten die auch sonst übliche Wartezeit innegehalten werden. Nach 
dem Bade ist am besten eine mehrstündige Bettruhe zu beobachten. Auch bei 
ambulanter Applikation sollte man von diesem Grundsatze nicht abgehen. In- 
diziert sind Schwitzprozeduren bei den akuten, den subchronischen parenchym- 
atösen Nephritiden und den akuten Nachschüben der chronischen Formen. Auch 
bei den Schrumpfnierenkranken leisten sie oft sehr gute Dienste. Herzschädi- 
gungen haben wir bei genauer Dosierung der Zahl und Dauer der Bäder und 
Ueberwachung der Herzfunktion bis jetzt nicht zu beklagen gehabt. 
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Nephritis und Morbus Basedowii; Archiv f. experim. Pathologie u. Pharmakologie 1909, Bd. 60. — 
Frey, Der Mechanismus der Salz- und Wasserdiurese; Archiv f. d. ges. Physiologie 1906, Bd. 112. 
— Derselbe, Was gibt bei gleichzeitiger Salz- und Wasserzufuhr den Reiz zur Diurese ab? Archiv 
f. d. ges. Physiologie Bd. 120. — Derselbe, Analogien zur Wasserdiurese, weitere Anhaltspunkte 
für die gefäßverengernde Wirkung des Wassers auf die Niere; ebenda. — Derselbe, Reaktion der 
Niere auf Blutverdünnung; ebenda. — Derselbe, Eine Analogie zur Salzdiurese: Die Harnvermehrung 
nach Nierendurchtrennung; ebenda. — Derselbe, Hinderung der Wasserdiurese durch die Narkose 
(Ein Beitrag zur Lehre von der osmotischen Arbeit der Niere; ebenda. — Gerhard, D., Über 
einige neuere Gesichtspunkte für die Diagnose und Therapie der Nierenerkrankungen; Würzburger 
Abhandlungen 1906, Bd. 7, Heft 1. — Heineke, A., Über Bezichungen des renalen Ödems 
zur Arteriosklerose; Virchows Archiv 196. S. 313. — Heincke u. Meyerstein, Experimentelle 
Untersuchungen über den Hydrops bei Nierenkrankheiten; Archiv f. klin. Medizin, Bd. 69, S. r01. 
— v. Hösslin, Experimentelle Untersuchungen zur Physiologie und Pathologie des Kochsalz- 
wechsels; Zeitschr. f. Biologie 1910, Bd. 35. — Hürter, Multiple Niereninfarkte mit hohem Blut- 
druck; Fortschritte der Medizin 1908, Nr. 10. — Derselbe, Über den Einfluß kohlensäurehaltiger 
Bäder auf den Blutdruck Nierenkranker; Zeitschr. f. physikal. u. diätet. Therapie Bd. 12. — Jores, L., 

Über die Beziehungen der Schrumpfnieren zur Herzhypertrophie vom pathologisch- -anatomischen 
Standpunkt; D. Archiv f. klin. Medizin 1908, Bd. 94. — Derselbe, Über die Beziehungen der 
Herzhypertrophie zu dem Gewebsuntergang in den Schrumpfnieren; Verhandl. d. deutsch. patholog. 
Gesellschaft 1908, Bd. 12, S. 187. — Derselbe, Über den gegenwärtigen Stand unserer Kenntnis 
der hämatogenen diffusen Nierenerkrankungen; Med. Klinik 1909, Nr. 12. — Derselbe, Über die 
Arteriosklerose der kleinen Organarterien und ihre Beziehungen zur Nephritis; Virchows Archiv 
Bd. 178, S. 367. — Kobert, Lehrbuch der Intoxikationen Bd. ı, 2; Stuttgart, Enke 1906. — 
Kövesi u. Roth-Schulz, Die Wassersucht der Nierenkranken; Wiener klin. Wochenschr. 1904, 
Jahrg. 17, Nr. 41. — Kövesi, Über funktionelle Nierendiagnostik; Wiener klin. Wochenschr. 1904, 
Nr. 32. — vV. Koziczkowsky, Beiträge zur Kenntnis des Salzstoffwechsels mit besonderer Be- 
rücksichtigung der chronischen Nephritiden; Zeitschr. f. klin. Medizin 1904, Bd. 51, S. 287. — 
Kraus, F., Die Ernährungsbehandlung bei den wichtigsten Organerkrankungen (insbesondere bei 
Herzleiden und bei Nephritis); Zeitschr. f. ärztl. Fortbildung 1909, Bd. 6, Nr. 22. — Krehl, L., 
Pathologische Physiologie 1910, 10. Aufl. — v. Leube, Behandlung der diffusen Erkrankung der 
Niere; Pentzold u. Stintzing, Handbuch der ges. Therapie Bd. 3; Jena 1910, G. Fischer. — 
Linossier u. Lemoine, Recherches sur le régime alimentaire dans les affections du rein. Aliments 
albuminoides d'origine animale; Presse medic. 1910, S. 253, zit. nach Refer. der deutsch. med. 

Wochenschr. — Loeb, Über Blutdruck und Herzhypertrophic bei Nephritikern; D Archiv f. klin. 
Medizin Bd. 85. — Löhlein, M., Über Nephritis nach dem heutigen Stand der pathologisch- 
anatomischen Forschung; Ergebn. f. gës Medizin u. Kinderheilk. Bd. 5. — Löwenstein, Über 
Beziehungen zwischen Kochsalzhaushalt und Blutdruck bei Nierenkranken; Archiv f. experim. Pathol. 
u. Pharmakol. 1907, Bd. 57. — Magnus Levy, Kochsalz und salzlose Diät; Therapie der Gegen- 
wart 1907, S. 151. -—— Derselbe, Der Mineralstoffwechsel in der klinischen "Pathologie, Verband), 

d Kongr. f. inn. Medizin 1909. — Derselbe, Karellkur, Örtelkur, Widal-Straußkur; Berl. klin, 
Wochenschr. 1911, Nr. 3. — Matthes, Lehrbuch der klinischen Hydrotherapie für Studierende 
und Ärzte; Jena 1903, G. Fischer. — Mendel, Kochsalzarme Diät als Heilmittel; Münch. med. 

Wochenschr. 1909. — Meyer, L, F., Beiträge zur Kenntnis des Phosphorstoffwechsels; Zeitschr. f. 
physiol. Chemie 1905.— Meyeru. Gottlieb, Die experimentelle Pharmakologie; Berlin 1910, Urban 
u. Schwarzenberg. — Minkowski, Zur Behandlung der Wassersucht durch Regelung der Wasser- 
und Salzzufuhr; Therapie der Gegenwart 1907, S. 11. — Mohr, L., Über das Ausscheidungs- 
vermögen der kranken Niere; Zeitschr. f. klin. Medizin 1904, Bd. 51, S. 331 — Mohr u. Dapper, 
Beiträge zur Diätetik der Nierenkrankheiten. 2. Mitteilung: Über den Einfluß vermehrter und ver- 
minderter Flüssigkeitszufuhr auf die Funktion erkrankter Nieren; Zeitschr. f. klin. Medizin 1903, 
Bd. 50, S. 377. — Dieselben, Über den Einfluß vermehrter und verminderter Flüssigkeitszufuhr auf 
die Funktion erkrankter Nieren; D. Archiv f. klin. Medizin Bd. 78, Heft 1 u. 2. — Müller, F.. 

Morbus Brightii; Korreferat, Verband, d. deutschen pathol. Gesellschaft, 9. 1905. — v. Noorden, 
Die Krankheiten der Nieren: Handb. der Pathologie des Stoffwechsels 1906, Bd. 1. — Derselbe, 
Über die Behandlung der akuten Nierenentzündung und der Schrumpfniere; Sammlung klin. Ab- 
handl. über Pathol. u. Ther. der Stoffwechsel- und Ernährungsstörungen, Berlin 1902, Hirschwald. 
— Ott, A., Beiträge zur Lehre von der Albuminurie; D. Arch. f. klin. Medizin Bd. 53. — 
Pässler u. Heincke, Versuche zur Pathologie des Morbus Brightii; Verhandl. der deutschen 
pathol. Gesellschaft 1905. — Ponfick, E., Über Morbus Brightii; Verhandl. d. deutschen pathol. 
Gesellschaft 1905. — Reiss, Kochsälzsioffwecheel und Wassergehalt des Blutserums; Verhandl, 
d. Kongr. f. inn. Medizin 1909. — Richter, Die Nierenwassersucht; D. med. Wochenschr. 1910, 
Heft 38. — Romberg, Krankheiten des Herzens und der Blutgefäße; Stuttgart 1906, Ferdinand 
Enke. — Sahli, Untersuchungsmethoden 1909, Bd. 2. — Sawjalow, Zur Theorie der Eiweiß- 


in 


m... r - 
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verdauung; Archiv f. d. ges. Physiologie Bd. 85. — Schirokauer, Über den Salzstoffwechsel bei 
experimenteller Nierenwasscrsucht; Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. 64, S. 329. — Schlayer, 
Zur Frage der drucksteigernden Substanzen im Blute bei Nephritis; Münch. med. Wochenschr. 1908, 
Nr. 50. — Schlayer u. a Experimentelle Studien über toxische Nephritis; D. Archiv 
f. klin. Medizin 1907, Bd. 90,-S. — Schlayer und Takayasu, Untersuchungen über die 
Funktion kranker Nieren; Münch. Ge? Wochenschr. 1909, S. 2201. — Schlager, Hedinger, 
Takayasu, Über nephritisches Ödem; D. Archiv f. klin Medizin 1907, Bd. 91, S. 59. — EE 
Abkühlung als Krankheitsursache; Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther. 1909, Bd. 5, S. 319. 
Schmidt, Untersuchungen über das Verhalten der Niere bei Hämoglobinausscheidung; D. Archiv 
f. klin. Medizin 1907, Bd. 91, S. 225. — Soerensen, Über Scharlachnephritis; Zeitschr. f. klin. 
Medizin 1891, S. 298. — Staehelin, Untersuchungen über vegetarische Diät mit besonderer Be- 
rücksichtigung des Nervensystems, der Blutzirkulation und der Diurese; Zeitschr. f. Biologie Bd. 49. 
— Steyrer, Ein Beitrag zur Kenntnis von Sekretionsanomalien der Niere; Zeitschr. f. klin. Medizin 
1904, Bd. 55. — Strasburger, Einführung in die Hydrotherapie und Thermotherapie; Jena 1909, 
Gustav Fischer. -- Strasser, Physikalische Therapie der Krankheiten der Nieren und Harnwege; 
Stuttgart 1908, Ferdinand Enke. — Strasser und Blumenkranz, Zur Therapie der Nephritis; 
Berl. klin. Wochenschr. 1906, Nr. 14. — Dieselben, Die Wirkung indifferenter und schweißtreibender 
Bäder bei Nephritis; Beibeft d. Med. Klinik, 1907, Nr. 6. — Strauß, Die Harnkryoskopie in 
der Diagnostik doppelseitiger Nierenerkrankungen: Zeitschr. f. klin. Medizin 1902, Bd 47, S. 337. 
— Derselbe, Über Osmoditetik; Therapie der Gegenwart 1902, S. 444. — Derselbe, Zur Frage 
der Kochsalz- und Flüssigkeitszufuhr bei Herz- und Nierenkranken; Therapie d. Gegenwart, Okt. 
1903. — Derselbe, Zur Verhütung und Behandlung der Nierenwassersucht; Therapie d. Gegenwart, 
Mai 1903. — Derselbe, Weitere Beiträge zur Frage der Kochsalzentziehbung bei Nephritikern; 
Therapie d Gegenwart, Dezember 1904. — Derselbe, Untersuchungen über den Wassergehalt des 
Blutserums bei Herz- und Nierenwassersucht; Zeitschr. f. klin. Medizin 1906, Bd. 60. — Derselbe, 
Die chrorischen Nierenentzündungen in ihrer Einwirkung auf die Blutflüssigkeit und deren Be- 
handlung; Berlin 1902, Aug. Hirschwald. — Derselbe, Praktische Winke zur chlorarmen Ernährung; 
Berlin 1910, S. Karger. — Derselbe, Chlorarme Ernährung einschl. der Karellkur; Jahreskurse 
f. ärztl. Fortbildung, Augustheft 1970. — Derselbe, Die Chlorentziehungskur bei Nieren- und Herz- 
wassersucht; Verhandl. d. Kongr. f. inn. Medizin 1909. — Derselbe, Vorlesungen über Diät- 
behandlung innerer Krankheiten; Berlin 1909, S. Karger. — Derselbe, Über die Bedeutung des 
Kochsalzes für den Stoffwechsel; Berl. klin. Wochenschr. 1910, Nr. so — v. Strümpell, 
Spezielle Pathologie und Therapie; Leipzig 1909, Vogel. — Volhard, Diskussionsanmerkung; Ver- 
handi. d. deutschen pathol. Gesellschaft, o 1905, S. 111. — Widal, Die Kochsalzentziehungskur 
in der Brightschen Krankheit; Verhandl. d Kongr. f. inn. Medizin 1909. — Widal u. Lemierre, 
Die diätetische Behandlung der Nierenentzündungen; Ergebn. f. inn. Medizin u. Kinderheilk., 1909, 
Rd. 4, S. 523. 


Kochsalz-, Eiweiß-, Wassergehalt und Kalorienwert verschiedener Nahrungs- 
und Genußmittel.*) 




















Wasser Eiweiß NaCl 
Kal. 
| %o NÉI Ola 
Milch- und Milchprodukte. 

Kuhmilch | 87.27 | 3.0 | 0.16 | Ge 
Sauermilch 88.73 34I — 62 
Buttermilch 90.6 3.8 0.16 4I 
Kefir (= 0,8 Alkohol) 88.0 3:7 — 66 
Rahm (mittel) ; f ; 3 68.82 3 76 0.13 243 
Marktbutter (ungesalzen) N i e ot 13.59 0.74 0.02— 0.21 790 
Kunstbutter | 10.57 + KH = 1.14 — 803 
Margarine | 9.1 05 I 6— 2.15 790 
Palmin 5 O.I o 0.0016 882 
Fructin (Gebr. Kaufmann- -Mannheim) | — _ 0.10 — 
Englischer Rahm-Käse | 30.66 2.84 0.7—1.15 606 
Gervais (ungesalzen) | 42.32 + KH = 7.74 0.13 489 
Brie , e d 50.04 18.34 3.15 331 
Schweizer . . . f 34.67 23.72 2.0 420 
Mainzer . ; ; e e 53.74 37:33 4-36 205 
Chester . ; ; ; À i ; 33.96 26.4 1.59— 1.91 382 
Edamer , : ; f i e ; 36.70 25.89 3.30 388 
Parmesan S ; l : l . 31.80 41.19 1.93 356 
Münchener Topfen . e i 60.27 24.84 0.18 185 


le tan 


*) Zusammengestellt nach Strauß und Schall u. Heisler. 
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Sardinen ohne Öl in Büchsen ; 


Wasser Eiweiß 
vg "ie 
Eier. 
Hühnerei 100 g (ohne Se ; i: 73.67 12 55 
Eiereiweiß 100 g . ; . 85.50 12.87 
Eigelb 100 g. ; e ; j 51.03 16.12 
LD = 45 g ; ; ; g 33.15 5.65 
ı Eigelb = 16g. ; : ; e 8.16 2.58 
Kaviar (deutscher) . ; : : e 47.9 28.5 
„ (russischer Malossol) . | — — 
| Fleisch. 
Rohes Rindfleisch (mager) ; ; : 75.90 | 21 90 
Kalbfleisch (mager) f ; ; e 78.85 | 19 00 
Hammelfleisch (mager) . ; e 76.67 19.18 
Schweinefleisch ua 4 ö i 74.24 19.98 
Kalbshirn e e g 81.0 8.8 
Knochenmark . ; ; i 4.7 2.8 
Haushuhn ; e ; : a : 76.51 19.36 
Taube . i : : ; d . 75.10 22.90 
Gans . : e ; 3 . 38.02 15.91 
Ente : ; ; e i — — 
Pute ; ; 7 ; : i ; — — 
Hase : ; ; R , 74-16 23.34 
Hirsch . ; . ; f ; ; — — 
Reh š i : í A : ; 75.76 21.19 
Geräuchertes Fleisch. 
Schinken (roh) g A ; 2 — 25.1 
5 (gekocht) . ; ; ; ; — 25.1 
Lachsschinken : : ; ; g — 26.4 
Geräucherter Speck EE e 18.8 | 9.6 
Kasseler Rippespeer - . : ; 2 — — 
Fleischextracte usw. 
Liebig . í ö ; š ; e 17.7 60.2 
Kemmerich ` e ; b ; — — 
Cibils (flüssig) : ; së 65.8 3.0 
Puro ? š ` ; 36.6 33.2 
Maggis Suppenwürze ; £ e ö 55.9 20.4 
Meat juice (Valentine) ge Gë 
Fische. 
Flußaal . 3 ; ; ; d 57.42 12.83 
Flußbarsch . ; ; : ; ; 79.84 18.53 
Forelle . . : . ; } i 77-51 19.18 
Hecht . ; s À ; . : 79 60 18.71 
Schleie . . i ; : . e 80.0 16.9 
Karpfen . . . ; g : ; 76.97 21.86 
Lachs . ; i : ; A ; 64.29 21.60 
Heilbutt . e ; ; ; ` 75-2 18.0 
Schellfisch $ . i : : ; 81.50 16.93 
Scholle . : ; ; ; g 77-39 19.35 
Seezunge i ; ; ; ; 82.7 14.2 
Steinbutt e d ; ; 77.8 17.6 
Zander . : f 5 : e 79.0 14.5 
Kabeljau d g d i ; 82.20 16.23 
Makrele . g ; ; e g : 70.8 18.4 
Rotzunge à — — 
Austern (native, Seewasser abgespült) R 87.30 5.95 
Getrocknete, geräucherte und marinierte Fische. 
Stockfisch gesalzen . 16.2. 79.1 
s ungesalzen ; : 16.2 | „91 
Bückling s R è ; : j — 21.1 
Kieler Sprotten | — 22.7 


EE EE EE E meer nn 


O 2I 


0.39 
O.IO 


0.008 
6.18 


3.0 


0.11 
0.13 
0.17 
0.10 

0.04—0.29 
O.II 
0.14 
0.15 
0.20 
0.14 
017 
0.16 
0.10 
O.II 


86 
— 5-35 


Fa > 
Ee = 
DÉI ra wN NUN 
si Ch E Lë | 


n Lë 


bi pq 


II. 


2.60 — 3.35 
I 40 
13.6—14.62 


I 8—18. 30 
0.08 


0.021 
0.10 
0.12 
0.092 
0.073 
0.086 
0.061 
0.30 
0.39 
0.21 
0.41 
0.33 


0.077 
0.16 


0.28 
0.38 
0.52 


3.56 
0.19 
0.38 
0.31 
0.12 





98 


105 
125 
119 
791 
106 
103 
489 


107 


105 
178 


178 


141 
650 — 


311 


166 
245 
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Wasser Eiweiß NaCl K 
al. 
gi ’ | olo | VI 
Lachs . ; ; . ; : e — 24.2 10.87 211 
Pökelhering . ; . j i . 46.2 18.3 13.4— 14.47 238 
Sardellen (gesalzen) ; f ; 51.8 22.3 | 20.59 | 112 
Würste. 
Leberwurst . S — Q.I 2.9 254 
Frankfurter Wurst . A e ; e 42.8 12.2 2.2 414 
Mettwurst f f ; e ; : — 19.0 3.15 457 
Deutsch-Salami ` ; ; g ; 17.0 27.8 537 564 
Italienisch-Salami . f ; f ; — — 4.8—8.1 — 
Schlackwurst . e í e e 48.2 20.3 2.77 334 
Blutwurst : j i . f i — 9.9 — | 188 
Cervelatwurst . ; l f d — 23.9 | 6.16 | 525 
Künstliche Nährpräparate. 
Plasmon ; : ; f ; 12.5 745 | 0.21 328 
Roborat . ; ; : e ; ; — 94.2 0.0051 386 
Sanatogen ; o . B ? | 95.0 0,42 390 
Somatose - : e e 10.0 | 81.4 0.66 | 382 
Fleisch (gekocht). 
Rindfleisch (100 g roh = 57 g gekocht) — | 36.6 — 176 
Huhn n E n 563g » ) Kg 30.7 = 168 
Kalbtleisch (ee er) — 26.4 — 118 
Kalbsmilch („n Z „p =80g p ) —- 19.3 — 100 
Hammelfleisch { „ g „ =62g „ ) — 30.9 — 168 
Schweinefleisch ( „ g „ =70g „ ) | — 28.5 E 180 
Forelle . ; d : i : — 18.4 — 98 
Hecht . g . : . e — 17.6 — 77 
Hering . : ; ; Ser? — 17.6 — 89 
Kabliau . ; ; ; e — 20.8 — 88 
Karpfen . e ; e A : ; — 17.2 — 78 
Lachs (jung) . i ; ; , : — 19.8 — 84 
Schellfisch ; e d i A ; — 21.0 — 90 
Schleie . e g ; ; : — 17.7 — 79 
Steinbutt c a y p a y Se | 213 = 94 
Fleisch (gebraten). 
Roastbeef (100 g roh = 79 g gebr.) — 26.4 | — 127 
Lendenbraten up e EE ae — | 24.9 = 120 
Beefsteak (» g „n = 845g», ) — 24.7 — 118 
Rinderbraten (a Poa oe %) — 337 — I5I 
Schmorbraten . , : e — 30.6 — | 195 
Kalbsschnitzel ( „ g`» =85g „) — 22.3 | — IOI 
Kalbsbraten area.) — 24.3 | — 100 
Kalbsmilch 2 ` 8 — 15.0 — IIO 
Hammelkotelette ( „ g „ = 85g „ ) — 22.6 — 134 
Hammelbraten („gg „ =7Ig „) — 27.0 — 148 
Schweinskotelette ( „ g „ =78g „ ) — 25.6 — 161 
Schweinsbraten („gg „ =57g „) — 35.0 — 220 
Rehbraten (n E n =808g „) = 26.4 er 159 
Hasenbraten . š ; 1 ; ; — 47-5 — 209 
Gänsebraten . í ; i ; ; — 22.8 — 7ıI 
Hahn . e i ; d — 32.1 — 181 
Gedämpftes Kalbfleisch . ; ; — 23:7.. — 106 
Gedämpftes Rindfleisch . e ; ; — 34.8 — 160 
Mehle und Kindermehle. 

Weizenmehl (fein) . : ; ; d 13.37 10.21 0.002 —0.008 | 357 
Gries ; f . ; : ; 9.85 12.15 — | 369 
Graupen : j i ; f S 12.82 7.25 — 2873 
Roggenmehl . R i ; ; 13.71 11.57 0.014 | 352 
Gerstenmehl . ; f ; e 14.83 11.38 0.03 353 


Hafergrütze ee 9.65 13.44 0.26—0.29 | 385 
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| Wasser Eiweiß NaCl K 
! al. 
| "le "a %e 
Reismehl g ; s s s 12.82 6.91 0.016 358 
Maismehl n e š ; ; 14.21 9.65 0.019 360 
Buchweizenmehl . p e e 13.51 8.87 — -355 
Erbsenmehl a e e - II.4I 25.20 = 356 
Linsenmehl . ; ` š | 10.73 25.46 — 356 
Bohnenmehl . e š Ti: 10.29 23.19 — 358 
Stärkemehl . ; ; i ; 16.04 1.18 — | 342 
Nestles Kindermehl® j e š 6.0 8.4 0.29—0.36 37I 
Muffler . ; ; ; 5.6 12.2 0.04 1—0.071I 374 
Kufekes Kindermehl e ; ; ; 8.4 10.6 0.095 338 
Rademanns Kindermehl . z . ? 5.6 12.0 0.03 362 
Hafermehl (Knorr) . A ; e — | — 0.014 — 
Hohenlohesche Haferflocken x ; e -— _- 0.082 — 
Quaker Oats . K ; : f — — 0.082 — 
Sago : s : e i g — — 0.19 — 
| Gebäck. 
Feines Weizenbrot, Semmel . 2 35.59 7.06 0.18—0.70 265 
Gröberes Weizenbrot, Wasserwecken. é 40.45 6.15 0.15— 0.48 239 
Trockene Semmel (100 frisch = 80 trocken) —- 8.82 — 331 
Schwarzbrot, fein . i : ; ; 35.24 8.50 0.66 262 
e gröber À i; e : 42.27 6.11 0.75 231 
Kommißbrot . ; s $ P i 36.71 7.47 0.21— 0.68 250 
Pumpernickel . e ; ; . - 43.42 7.59 0.46 230 | 
Grahambrot . ; ; > S 34.00 9.00 0.61 25I 
Röstbrot (Toast) . e e — | 8 00 — 360 
Zwieback , e ; e : 13.28 8.55 0.38 352 
Albert-Cakes . f e e ; : 9.60 I 1.00 0.47 388 
Biskuit . à : i e e e 10.07 11.93 — 400 
Natronkuchen 3 x R ; ; — 8.00 — 400 
Lebkuchen . j 1 í g e / 7:37 3.98 — 390 
Honigkuchen . > e e € / 13.77 6.61 — 357 | 
Breie und Mehlspeisen. 
Nudeln . À ; $ A e ; — 3.2 0.064 190 
Maccaroni (roh) . k š : . — 11.58 0.067 361 
Griesbrei N y ; » ; e — $. — 70 
Erbsenbrei ; N ; e ? e — 4.4 -- IIO 
Grüner Erbsenbrei . y 3 / R — 8.0 — 148 
Linsenbrei . i k ` A ; — 5.7 — 89 
Bohnenbrei . i > ; > ; — 4.I — 83 
Leguminosenbrei . e ; è ; — 3-5 -- 96 
Kartoffelbrei . r : ; š š — 22 -— 125 
Suppen (Mittelwerte) 
Fleischbrühe . g g i e -- 0.8 0.55— I.O 7 
Röstbrotsuppe ; £ t d -— 13 32 
Brotsuppe } e : š ; e ._— 0.9 | 50 
Griessuppe . 3 t { j ; -— 0.9 61 
Rollgerstensuppe . ; e i : — 0.9 35 
Perlgerstensuppe . ; e — 4-5 51 
Nudelsuppe . e è g É ; — 0.9 38 
Reissuppe s á e s A — 0.5 36 
Hafergrütze . , 7 : e e -— 0.9 38 
Hafermehlsuppe 4 . e . e — 1.8 0.35 —0.90 43 
Hafergrützsuppe ; 3 N e — Kä 73 
Sagosuppe > g A i ; ; — 0.2 35 
Einlaufsuppe . : e è . d — 1.0 39 
Reisschleim . > : e i e — 0.7 34 
Gerstenschleim ; h i : ; — 2.0 35 
Schleimsuppe . k e ; — 2.0 35 
Haferschleim mit Eigelb . N e : — 3.9 St 


Griesschleim . r ' a e ; — 2.0 55 
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Wasser Eiweiß NaCl Kal 
"le "le "1 
Zerealien und Leguminosen. 
Weizenkörner . 13.37 12.04 0.013 348 
Roggenkörner | 13.37 10.81 0.014 349 
Gerstenkörner 14.05 9.66 0.037 332 
Haferkörner | 12.11 | 10.66 0.046 329 
Reis 12.58 6.73 0.039 357 
Mais 13.35 9.45 0.019 363 
Erbsen 13.92 23.15 | 0.058 328 
Linsen 12.33 25.94 0.13—0.19 341 
Bohnen . 13.49 25.31 | 0.09 318 
Gemüse, roh. 
Kartoffeln, roh ; 74.98 | 2.08 0.016 — 0.078 96 
Trüffel, lufttrocken . | 4.35 | 30.26 — 257 
Steinpilze, „ | 12.81 | 36.12 0.031 317 
Gurken, roh 95.2 1.18 0.06 —0.08 15 
Radieschen 93.34 1.23 0.075 22 
Kohlrübe 87.80 1.54 0.072 42 
Rote Rübe . ; | 88.0 1.1 0.058 - 0.18 34 
Möhre (gelbe Rübe) 86.79 1.23 0.060 45 
Blumenkohl , 90.89 2.48 0.05—0.15 32 
Bohnen (junge) 88.75 2.72 0.089 39 
Erbsen m ; 78.44 6.35 0.058 So 
Kohlrabi (Knollen) 85.89 2.87 0.03—0.21 47 
Rhabarber (Stengel) 94.5 0.4 0.059 16 
Salate (allerlei) 93.41—94.33 | 1.41—2.09 0.08—0.17 18—2 
Savoyerkohl 87.09 3.31 0.16—0.44 45 
Spargel 93.75 1.79 o 04—0.06 20 
Spinat . 88.47 3.49 0.17—0.21 38 
Tomate . 93.4 0.7 0.094—0 II4 18 
Weißkohl 89.97 1.89 0.11-—0.44 30 
Winterkohl 80.03 3.99 0.75 72 
Kastanie (geschält) 7.34 10.76 0.0045 —0.010 | 370 
Gemüse, eingemacht. 
Grüne Schnittbohnen 94.5 0.8 | 0.83 13 
Salatbohnen 82.4 3:7 0.66 56 
Grüne Erbsen 85.4 2.6 | 0.67 | 42 
Spargeln 94.3 I.I 0.83 | 13 
Sauerkraut 91.4 9 0.73 | 16 
Obst. 
Äpfel ; 84 79 0.36 | o | SI 
„ (getrocknet) 27.95 1.28 o | 258 
Birnen e 83.03 0.36 | o 50 
„ (getrocknet) . 29.41 2.07 | o | 253 
Zwetschen 81.18 0.78 ' 0.0046 | 52 
a (getrocknet) 29.30 2.25 0.008 | 269 
Kirschen A 79.82 0.67 | 0.013 ' 52 
Pfirsiche . 80.03 0.65 | o 50 
Aprikosen ; . i A š 81.22 | 0.49 0.0047 47 
Apfelsinen ohne Schalen und Kerne 89.01 | 0.73 0.0057 —0.055 26 
Weintrauben 78.17 | 0.59 0.024 69 
Rosinen . 32.02 2.42 | 0.16 270 
Erdbeeren 87.06 0.54 | 0.01—0.02 34 
Himbeeren 85.74 0.40 — 20 
Heidelbeeren . 78.36 0.78 | o 27 
Preißelbeeren . 89.59 0.12 | o 16 
Stachelbeeren . 85.74 0.47 0.021 36 
Johannisbeeren 84.77 | 0.51 o 32 
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ez 0.3 us | 54 
Apfelbrei — 0.4 — |. 74 
Stachelbeerenkompott | — 0.3 — ı 54 
Heidelbeeren . — 1.0 — | 40 
Preißelbeeren . — 0.5 — | 20 
Genußmittel. 
Guter Zucker . è x e ; 0.20 — 0.049 | 410 
Schokolade . ; š e d 1.89 6.18 0.073 | 498 
Kakao . é e e 6.35 21.50 0.05—0.095 , 482 | 
Tee : ; i e e é 8.5 24.1 0.15 —- | 
Kaffee (geröstet) À e e e 2.4 14.1 0.045 — | 
Getränke. 
Wasser (Quell- oder Leitungswasser) d — — 0.00055—0.0046| — | 
Bier es ; ; ; ; — = 0.016 36 
Pom) . ; š ; = — 0.0027 -— 
Apollinaris . ; f i ; ; — -— 0.043 — 
Fachinger , ; š : i — — 0.039 — 
Selters (Königl.) . ; N -—— — 0.23 — 
Vichy . ? 5 ; — — 0.053 -— 
Wildunger Helenenquelle ; - -- 0.102 — 
H Georg-Viktorquelle ; ; — — 0.00009 — 
vm Stadtbrunnen . $ — — 0.0002 — 
Arienheller Sprudel > > ; i — -- 0.107 — 
Bilin (Böhmen) ; e : — —- 0.039 — 
Ems Krähnchen I . i ; A — -— 0.099 | — 
Gerolstein e ; e i — — 0.025 — 
Neuenahr (großer Sprudel) ; ' - -— 0.007 — 
Rhens . . 5 ; — — 0.122 — 
Baden-Baden, Hauptstollen > : — —- 0.202 .— 
Harzburg Krodoquelle . ; i , —- — 1.53 — 
Homburg, Elisabethbrunnen . ' i — — 0.777 — 
Kissingen, Rakoczy A n . — — 0.58 — 
Š Pandur . è R è ; -— — 0.55 — 
H Maxbrunnen . i ; k — — 0.12 — 
Kreuznach, Elisabethquelle . ; e — —- 1.05 — 
Wiesbaden, Kochbrunnen e — -— 0.683 — 
Franzensbad, Salzquelle . e ; ._— — 0.114 — 
be Kalter Sprudel . 2 2 — — 0.112 — 
Wiesenquelle . ; — — 0.12 s | 
Karlsbad, Sprudel . ; g -—- — 0.10 L es 
é Mühlbrunnen . — — 0.10 es 
ji Schloßbrunnen à e ; — -- 0.23 L se 
Marienbad, Ferdinandbrunnen e } — —- 0.17 | — 
~ Kreuzbrunnen ; e e — — GEN | — 
Apenta . A d . .— -— 0.187 | — 
Hunjadi Janos i ; ; s ; — -— 0.13 | — 
Friedrichshall . p A3 ; — — I.25 es 
Driburg, Hauptquelle . -— — 0.0059 Lee 
Franzensbad, Franzensquelle . ; ; —- —- 0.12 | e 
Kudowa, Oberbrunnen e ; ; — — 0.009 | — 
Langenschwalbach, Stahlbrunnen -= -- 0.0004 ra 
Pyrmont, Hauptquelle . ; i e — — 0.015 | = 
Roncegno e e — —- 0.0003 | — 
Aachen, Kaiserquelle ; i i = — 0.254 | — 
Künstliches Sodawasser . ; e — — 0.02— 0.05 | -- 
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Behandlung der Lungentuberkulose 
mittels künstlicher Pneuimothoraxbildung. 


Klinischer Vortrag 


von 


Prof. Chr. Saugman, ärztlichem Direktor, 
Vejletjord Sanatorium, Dänemark. 


Daß die Behandlung der Lungenschwindsucht mittels künstlicher 
Pneumothoraxbildung in tonangebenden Ärztekreisen bisher so wenig Be- 
achtung gefunden, ist gewiß teilweise dem Worte „Pneumothorax“ zuzu- 
schreiben. Diese Komplikation einer Brustkrankheit wird ja von alters 
her als eine der ernstesten betrachtet, und besonders bei Lungenschwind- 
sucht bezeichnete das Entstehen eines spontanen Pneumothorax zumeist 
den Anfang vom Ende. Die wenigen Fälle, in denen der Patient nach 
schwersten akuten Erscheinungen die Krankheit überstand, und der 
Prozeß danach zeitweise oder für immer eine günstigere Wendung an- 
nahm, bestätigten als Ausnahmen eher die Regel. 

Das Krankheitsbild des spontanen Pneumothorax ist ja auch so ernst 
wie irgend möglich: Heftige Shockwirkung, oft starker Schmerz, bei 
reichlicherer Luftmenge immer starke Kurzatmigkeit, welche meist bis 
zum höchsten Grade ansteigt, ferner hohes Fieber, und falls die Zeit dazu 
reicht, oft Empyem; auch ist es leicht verständlich, daß der Durchbruch 
einer Kaverne in die freie Pleurahöhle zu derlei Erscheinungen Anlaß 
geben muß: Durch die häufig offenstehende Perforationsöffnung strömt 
die Luft in die Pleurahöhle ein, komprimiert nicht nur die kranke Lunge, 
sofern dies der Verwachsungen wegen möglich ist, sondern übt auch 
einen starken Druck auf die gesunde Lunge aus, deren Arbeit besonders 
dadurch behindert wird, daß sie der Stütze des unter normalen Verhält- 
nissen in Gleichgewicht gehaltenen Mediastinums entbehrt. Das Mediastinum, 
welches auf der gesunden Seite während der Inspiration dem negativen 
Drucke dieser Seite, auf der kranken Seite dagegen dem atmosphärischen 
Drucke ausgesetzt ist, wird dabei gegen die gesunde Seite hinübergesogen, 
in der Exspiration aber gegen die kranke übergebläht, welche Verhält- 
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nisse die Respirationsarbeit der gesunden Lunge in hohem Grade be- 
schweren; bei noch stärkerer Kompression, so daß die Arbeit des Herzens 
wesentlich erschwert wird, entsteht in der gesunden Lunge akutes 


Emphysem, wodurch die Respiration noch mehr beeinträchtigt und immer ` 


unzureichender wird. Wenn die kranke Lunge wegen Verwachsungen 
nicht ganz ausgeschaltet ist, wird die Respirationsarbeit ferner dadurch be- 
schwert, daß ein Teil der Respirationsluft anstatt aus der Trachea, aus 
der teilweise komprimierten Lunge entnommen wird; diese Luft ist dem- 
nach weniger sauerstoffhaltig, und ihr Wert für den Luftwechsel der ge 
sunden Lunge herabgesetzt (Brauers Pendelluft),. In gewissen Fällen ist 
die Öffnung zwischen der Kaverne und der Pleurahöhle so beschaffen, 
daß sie nur während der Inspiration offen steht, dagegen vom Exspirations- 
drucke geschlossen wird (Ventilpneumothorax); solchenfalls wird die Luft 
geradezu in die Pneumothoraxhöhle hineingepumpt und strömt so lange 
ein, bis der dadurch entstandene Überdruck den negativen Inspirations- 
druck aufwiegen kann; doch oft geschieht dies erst nach so reichlicher 
Lufteinströmung, daß die gesunde Lunge stark komprimiert ist. In beiden 
Fällen steigt meist die Atmungsbehinderung bis zum Ersticken des 
Patienten. Überlebt aber der Patient die Atmungsbehinderung, stehen ihm 
die Folgen der Ausleerung des zumeist infizierten Kaverneninhaltes in die 
Pleurahöhle bevor: akute Pleuritis mit hohem Fieber und sonderbarerweise 
oft serösem Ergusse — oft aber auch mehr oder weniger septisches 
Empyem mit allen traurigen Folgen dieses Zustandes. 

Fürwahr, der spontane Pneumothorax bei Lungenkranken bietet ein 
trauriges Bild. 

Wären die Erscheinungen bei dem zu therapeutischen Zwecken er- 
zeugten Pneumothorax nicht ganz andere, würde die Opposition gegen 
diese Behandlung leicht verständlich sein. Nun sind sie aber so ab- 
weichend, daß das gemeinsame der beiden Zustände eigentlich nur die 
Anwesenheit von Luft in der Pleurahöhle ist. 

Der spontane Pneumothorax veranlaßt zumeist heftige Schmerzen, — 
der künstliche ist dagegen, von Fällen mit starken Verwachsungen abge- 
sehen, beinahe immer schmerzlos; beim spontanen tritt eine große völlig 
anregulierbare Luftmenge in die Pleurahöhle, — der künstliche wird mit 
kleinen, langsam ansteigenden Luftmengen durchgeführt und kann dem 
einzelnen Falle entsprechend genau reguliert werden; beim spontanen, 
offenen Pneumothorax werden die Bewegungen der gesunden Lunge durch 
das Flottieren des Mediastinums beeinträchtigt, — beim künstlichen ist dies 
nicht der Fall, vielmehr verpflanzt sich die durch die Respirations- 
bewegungen der kranken Seite bedingte Variation des Druckes durch den 
Luftraum und unterstützt die Ausdehnung und Zusammenziehung der ge- 
sunden Lunge auf günstigste Weise. Beim spontanen wird oft die Herz- 
arbeit beschwert, was akutes Emphysem nach sich ziehen kann, — beim 
künstlichen beherrscht man vollständig die Wirkung der Behandlung auf 
das Herz und kann sie nach Bedürfnis regulieren; ein lege artis ange- 
legter Pneumothorax vermehrt überhaupt fast nicht die Arbeit des Herzens; 
nur entsteht im Laufe der Zeit kompensierende Hypertrophie der rechten 
Herzkammer. Der spontane ist beinahe immer infiziert, — der künstliche 
dagegen steril. 
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Der Unterschied ist so groß, daß, während der spontane Pneumothorax 
sozusagen immer schwerste Erscheinungen veranlaßt, die Anlegung eines 
künstlichen in wohlgeeigneten Fällen ein Eingriff ist, welcher vom Patienten 
kaum verspürt wird; wirklich haben mehrere Patienten, bei denen die 
Anlegung ohne Schwierigkeiten verlief, nach der Operation keine Ahnung 
gehabt, daß diese beendigt, oder daß mit ihnen nach Einführung der 
Nadel überhaupt etwas vorgenommen sei; ja, oft hat sich nicht einmal 
eine geringe Beschleunigung der Respiration oder des Pulses als Wirkung 
einer ersten Lufteinführung nachweisen lassen können, und bei fieberfreien 
Patienten hat die Temperaturkurve am Insufflationstage oft nicht die ge- 
ringste Unregelmäßigkeit gezeigt. In anderen Fällen mit weniger glattem 
Verlaufe haben die Ausschaltung eines Teiles einer Lunge, Spannung von 
Verwachsungen u. ä. Symptome gegeben, doch immer verhältnismäßig milde 
Erscheinungen, welche vor leichterer palliativer Behandlung schwanden. — 

Um nicht mit emer geschichtlichen Darlegung der Anfänge dieser 
Behandlung zu ermüden, set eben nur erwähnt, daß der Engländer Carson 
in den Zwanzigern des vorigen Jahrhunderts rein theoretisch die Be- 
handlung vorschlug, und zwar mittels einer einfachen Inzision in die 
Brustwand, ein auf dem damaligen Standpunkte der Chirurgie totgeborener 
Vorschlag, welchem denn auch unseres Wissens niemals Folge geleistet 
worden ist. Die Ehre für die Einführung der Behandlung gebührt 
Forlanini, welcher 1882 die Behandlung von rein theoretischen Er- 
wägungen aus vorschlug und 1892 die erste Operation zur Ausführung 
brachte. In Amerika kam Murphy (wahrscheinlich unabhängig von 
Forlanini) im Jahre 1897 auf denselben Gedanken und vollzog im Laufe 
von etlichen Jahren in Verein mit einigen Schülern eine größere Anzahl 
von Behandlungen, doch nach einer weniger glücklichen Methode, welche 
die Behandlung bald in Verruf bringen mußte. Erst Arbeiten von Brauer 
und seiner Schule in der ersten Hälfte des vorigen Jahrzehntes und eine 
Reihe erneuerter Veröffentlichungen von Forlanini und seinen Schülern 
ließen auf die Behandlung mehr Licht fallen. Im Norden wurde sie zum 
ersten Male im Dezember 1906 auf Vejlefjord Sanatorium ausgeführt, ist 
später auf dem Öresundshospital, verschiedenen dänischen Sanatorien und 
einzelnen Krankenhäusern angewendet worden, wie sie auch in schwedi- 
schen, norwegischen und finnländischen Sanatorien und Kliniken Aus- 
breitung gefunden hat. 

Übereinstimmend haben alle, welche die Behandlung einer - eingehen- 
den Prüfung unterzogen haben, erfahren, daß sie oft eine auffällig 
günstige Wirkung ausübt, und daß sie sonst hoffnungslos zu Grunde ge- 
gangene Patienten zu retten vermag. Diese Erfahrung wird durch die 
anatomische Untersuchung von längere Zeit komprimierten Lungen be- 
stätigt: Man findet die Lunge luftleer, Sitz einer mächtigen Bindegewebs- 
bildung, alte tuberkulöse Herde mit kreidigen, völlig eingetrockneten Massen 
von dicken, bindegewebigen Kapseln umgeben, narbige fibröse Massen 
nach geheilten Kavernen, dagegen keine oder äußerst geringe Anzeichen 
einer frischen Tuberkulose (Forlanini, Lemke, Graetz, Saugman 
und Begtrup-Hansen, Warnecke u. a.). 

Eine Erklärung dieser günstigen Wirkung scheint nicht schwer: Nicht 
mehr ein lufthaltiges Organ in steter Bewegung, bildet die Lunge einen 
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ganz oder fast unbeweglichen Körper solider Konsistenz; schon im voraus 
ist deshalb anzunehmen, daß die Tuberkulose nicht mehr die für die 
Lungen charakteristische Neigung zu Kavernenbildung, vielmehr ähnlich 
wie in einem gewöhnlichen, soliden Gewebe überwiegende Tendenz zu 
produktiver Neubildung zeigen wird. Kavernen werden zusammengedrückt 
und ihre Wände in Ruhe gehalten, wodurch ihre Ausheilung möglich gemacht 
wird. Außer dieser rein mechanischen Einwirkung auf den Destruktionsprozeß 
ist auch eine direkte Beeinflussung des tuberkulösen Prozesses zu erwarten: 
Bei der Kompression der Lunge wird aus allen lufthaltigen, mit Bron- 
chien in Verbindung stehenden Teilen der flüssige Inhalt wie Flüssigkeit 
aus einem Schwamme herausgepreßt, und die an einander gedrückten 
Flächen stellen ihre Sekretion ein. Durch die Ausschaltung der Respirations- 
bewegungen und die Kompression der feineren Bronchien wird die Aus- 
breitung der Tuberkulose durch Aspiration der Absonderungen in bisher 
gesundes Lungengewebe unmöglich gemacht. Alle feineren Blut- und 
Lymphbahnen werden komprimiert, und die Resorption von Toxinen aus 
den kranken Teilen dadurch mehr oder weniger gehemmt. Einen klinischen 
Beweis dieser Verminderung der Toxine liefern in fieberhaften Fällen der 
Abfall der Temperatur, welcher sich sehr oft der ersten Lufteinführung 
anschließt, und das Wohlbefinden, welches den Patienten in vielen Fällen 
schon nach wenigen Insufflationen auffällig wird. Daß in einer kompri- 
mierten Lunge die Aufsaugung von Kienruß vermindert ist, hat Shingu 
experimentell nachgewiesen, und es ist wohl erlaubt dies von der Ab- 
sorptionsfähigkeit im allgemeinen anzunehmen. Entsprechend der Kom- 
pression der Kapillaren wird die Blutzirkulation langsamer, besonders im 
arteriellen Teile des Lungenkreislaufes, dessen Kohlensäuregehalt im Blute 
demnach bedeutend zunimmt. Diese venöse Stauung in Verbindung mit 
der Lymphstauung veranlaßt vielleicht die starke Entwicklung von Binde- 
gewebe in komprimierten Lungen, und unmöglich wäre es ja nicht, daß 
sie eine lokale, das Wachstum der Tuberkelbazillen hemmende Auto- 
tuberkulinisation bewirken könnte. 

Man hat auch annehmen wollen, daß Hyperämie die Folge des 
Kollapses einer Lunge, und daß dies von kurativer Bedeutung sei, ähn- 
lich wie bei der Bierschen Hyperämiebehandlung. Diese Annahme 
beruht jedoch auf einer ganz unzulässigen Generalisierung einiger, von 
Sakur mittels sehr minutiöser Untersuchungen des Kohlensäuregehaltes 
des Blutes bei Tieren mit und ohne Pneumothorax gewonnener Resultate. 
Über diese Versuche selbst werde ich mich nicht aussprechen, dazu fehlt 
mir als Nicht-Fachmann die Befugnis, — doch scheint die angewandte 
Technik Versuchsfehler leicht möglich zu machen —, jedenfalls sind sie 
aber nicht auf den vorliegenden Fall anzuwenden, weil sie von Tieren 
mit offenem Pneumothorax stammen. Einwandfreie Versuche, z. B. 
von Bruns und Begtrup-Hansen, haben bewiesen, daß der Blutgehalt 
der komprimierten Lunge trotz der Stauung im arteriellen Teile des 
Kreislaufes bedeutend geringer ist als der der anderen Lunge. Auch 
klinische Betrachtungen führen zum selben Ergebnis: nach Ausschaltung 
einer Lunge muß das Blut zwecks der Sauerstoffaufnahme die andere 
durchlaufen; ist deren Blutgehalt dann aber nicht höher als im normalen 
Zustande, muß entweder Respirations-Insuffizienz entstehen, oder einer 
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solchen durch häufigere Respirationen entgegengearbeitet werden. Bei 
einer großen Anzahl von Patienten sieht man aber, ist erst der Pneumo- 
thorax völlig ausgebildet und haben sich die Brustorgane den veränderten 
Druckverhältnissen angepaßt, unter ruhigen Verhältnissen weder die 
Respirationsfrequenz steigen, noch irgendwelche Anzeichen einer Insuffi- ` 
zienz auftreten; die Sauerstofiaufnahme der nicht komprimierten Lunge 
geschieht also auf normale Weise und ihr Blutgehalt ist demnach größer 
als der der komprimierten. Diese Hyperämie bildet meiner Ansicht 
nach eine der Ursachen zu der von Forlanini schon sehr früh er- 
wähnten, oft günstigen Einwirkung der Kompression der kranken Lunge 
auf einen nicht zu sehr verbreiteten und aktiven Prozeß in der guten 
Lunge. Daneben zieht natürlich die gute Lunge wie der ganze Körper 
davon Vorteil, daß in der komprimierten die Toxinenresorption und 
nach und nach auch die Toxinenproduktion vermindert wird oder ganz 
aufhört. 

Oben wurde ausdrücklich erwähnt, daß unter ruhigen Verhältnissen 
die Respiration diesen Patienten keine Schwierigkeiten bereitet. Sobald 
größere Forderungen an die Atmung gestellt werden, stellen sich bei den 
meisten Patienten bedeutend höhere Respirationsfrequenz und Kurzatmig- 
keit ein. Dies beruht auf den spirometrischen Verhältnissen bei diesen 
Patienten, welche zurzeit Gegenstand einer Reihe von Untersuchungen 
seitens meines Assistenten, Dr. Heitmann, sind; die Veröffentlichung 
dieser Untersuchungen steht bevor, ich beschränke mich auf die Mit- 
teilung einiger daraus entnommener Verhältnisse. Die Respirationskurve 
eines Patienten vor der Insufflation zeigt normale Verhältnisse, nämlich 
die Mittelstellung ungefähr in der Mitte zwischen tiefster In- und Ex- 
spiration belegen. Die Kurve desselben Patienten nach voller Ausbildung 
des Pneumothorax zeigt, daß die einfache Respiration der normalen 
gleicht, und daß die Inspirationsfähigkeit in einigermaßen voller Aus- 
dehnung bewahrt worden ist, wogegen die Exspiration bedeutend ver- 
mindert ist, indem die tiefste Ausatmung nahezu mit der einfachen zu- 
sammenfällt; die Reserveluft ist demnach sehr beschränkt. Es ist dies 
eine Folge der natürlichen Anpassung, weil ja, wie Bohr gezeigt hat, 
die Arbeit des Herzens während der Einatmung erleichtert, während der 
Ausatmung aber sehr erschwert wird. 

Eine Untersuchung der verschiedenen Respirationskomponenten bei 
einer Patientin zeigte folgende Verhältnisse: Die Residualluft — die bei 
tiefster Ausatmung noch in den Lungen befindliche Luftmenge — wird 
sofort nach Einleitung des Pneumothorax stark vermindert, nach voller 
Ausbildung steigt sie aber wieder an und erreicht nach ungefähr 3 Wochen 
ihr früheres Volumen, welches jetzt von einer neuen Insufflation nur 
wenig beeinflußt wird. Die gesunde Lunge hat sich nach und nach durch 
ergänzendes Emphysem so weit ausgedehnt, daß sie ungefähr dieselbe 
Luftmenge enthält wie vorher beide Lungen. Die Mittelstellung sinkt 
natürlich ziemlich bedeutend, doch hauptsächlich auf Kosten der Reserve- 
luft, während die Komplementluft, welche von der Mittelstellung aus bei 
tiefster Inspiration eingeatmet werden kann, ziemlich unverändert bleibt. 
Die Totalkapazität ist natürlich geringer entsprechend der Verminderung 
der Reserveluft. 
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Die Kurve eines 3 Jahre lang mit Kompression behandelten Patienten 
gleicht nach Verlauf von 8 Monaten nach der letzten Insufflation genau 
einer normalen Kurve, ein Zeichen, daß die Bewegungen der Lunge jetzt 
normal sind. 

In einigen Fällen haben die Kreislauforgane sich den durch die 
Pneumthoraxbehandlung geschaffenen neuen Verhältnissen so vollständig 
angepaßt, daß die Patienten selbst bei sehr bedeutenden körperlichen 
Anstrengungen nicht im geringsten die Ausschaltung der einen Lunge 
empfinden; mehrere unserer Patienten haben sich in jeder Beziehung 
mit ihren nicht insufflierten Kameraden oder mit besuchenden gesunden 
Menschen messen können (haben so z. B. meilenweite Spaziergänge in 
stark kupiertem Terrain ertragen können). 


Auf Einzelheiten der Technik der Anlegung des Pneumothorax werde 
ich hier nicht eingehen, es würde zu weit führen; sie ist in mehreren 
vom Vejlefjord-Sanatorium ausgegangenen Abhandlungen genau beschrieben 
worden. Dagegen werde ich später die Technik der Reinsufflationen, 
die den praktischen Arzten werden obliegen können, etwas genauer er- 
wähnen. Vorschläge zur Verbesserung oder Veränderung der Technik 
sind in Unmenge erschienen. Die Methoden zerfallen in zwei Gruppen: die 
Schnittmethoden und die Punktionsmethoden. Bei der ersten, von Brauer 
und seiner Schule als einzig zulässige empfohlen, wird die Pleura parie- 
talis mittels einer Inzision bloßgelegt, dann mit einem Salomonschen 
Katheter stumpf perforiert, wonach eine so große Luftblase in der Pleura- 
höhle gebildet wird, daß sie nach einigen Tagen leicht zu punktieren 
ist. Danach wird die Wunde tief und oberflächlich suturiert, und nach 
einigen Tagen wird die Luftblase mit einer gewöhnlichen Hohlnadel 
punktiert; meist werden größere Luftmengen, oft 1—1!/ə Liter, eingeführt. 
Brauer nimmt diese Operation vor, indem er behauptet, daß bei Per- 


foration der Pleura parietalis mit scharfer Nadel Beschädigung der Lunge 


nicht zu vermeiden sei, und daß ferner durch Läsion eines Blutge- 
fäßes und Luftinsufflation in dasselbe sehr leicht Luftembolie entstehen 
könne. Dagegen ist einzuwenden, daß die stumpfe Einführung eines 
Katheters bei völliger Verwachsung der Pleurablätter eine Beschädigung; 
der Lunge wenigstens ebenso leicht mit sich führen kann wie die vor- 
sichtige Einführung einer feinen Hohlnadel mit nicht zu langer Spitze. 
Die Möglichkeit einer Embolie meine ich dadurch ausschließen zu können, 
daß ich nie Luft vom Apparate einströmen lasse ohne sicher zu sein, 
daß die Nadelspitze in der Pleurahöhle ist, — oder, falls diese Gewiß- 
heit nicht zu erlangen ist, daß die Spitze jedenfalls nicht in einem Ge- 
fäße steckt. Das wichtigste Mittel zur Entscheidung dieser Fragen ist 
der Wassermanometer: Sobald das Lumen der Nadel mit der Pleurahöhle 
in Verbindung steht und die Adhäsion der Pleurablätter aufhebt, entsteht 
an der betreffenden Stelle der Pleurahöhle durch die Elastizität der Lunge 
ein negativer Druck und etwas Luft wird vom Manometer. aspiriert; 


dieser zeigt demzufolge einen mit den Respirationsbewegungen schwan- 


kenden negativen Druck an, nämlich einen stärker negativen während 


des Inspiriums, einen weniger negativen während des Exspiriums. Sind 


diese Druckverhältnisse stark ausgesprochen, kann die Nadelspitze un- 
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möglich anderswo sein als in der Pleurahöhle, und man kann getrost 
die Nadel mit dem Luftbehälter in Verbindung setzen und die Luft, erst 
‚von selbst — durch Einsaugen —, später unter leichtem Überdruck ein- 
laufen lassen. Für jeden Anfänger in der Behandlungsweise sei es eine 
Hauptregel, diese Forderung genau zu erfüllen. Mit der Zeit wird man 
doch genötigt sein, auch dann Lufteinführung zu versuchen, wenn die 
oben erwähnten Druckverhältnisse nicht charakteristisch auftreten. Hierzu 
kann man eine Sicherheitsspritze (nach Art der Forlaninischen) an- 
wenden. Nach Fixierung der Nadel in einer der Pleura entsprechenden 
Tiefe wird der Manometer ausgeschaltet und nun mittels einer in der 
Kanüle dicht schließenden Spritze aspiriert: Steckt die Nadelspitze im 
Lungengewebe, gibt die Spritze Luft, Blut aber, falls sie in einem Gefäße 
steckt; ist sie dagegen in oder außerhalb der Pleurahöhle, fällt die Probe 
negativ aus. Bei Anwendung der Sicherheitsprobe habe ich ferner einen 
kleinen Trick angewendet, um mich dagegen zu sichern, daß die Kanüle 
sich infolge der während der Probe unvermeidlichen Bewegungen hätte 
verschieben und in ein Gefäß gelangen können: Ich lasse den Hahn der 
Kanüle ein Weilchen offen stehen, so daß Verbindung zwischen der Nadel- 
spitze und der äußeren Luft besteht; steckte nun die Nadel im Lumen 
eines Gefäßes, müßte Blut herauströpfeln. Danach schließt man vor- 
sichtig den Hahn und wartet noch einen Augenblick, um sich zu ver- 
gewissern, daß der Manometer nicht infolge Anfüllung der Kanüle mit 
Blut einen positiven Druck anzeige. Erst danach wird die Nadel mit dem 
Luftbehälter in Verbindung gesetzt und, sofern es nötig ist, Überdruck 
angewendet. Durch diese Technik glaube ich direkte Lufteinblasung in 
eine Lungenvene ausschließen zu können. Von der Brauerschen Schule 
wird nun aber behauptet, daß durch bloße Einsaugung der in der Kanüle 
und dem Manometerschlauche stehenden Luft Embolie entstehen könne. 
Dies wäre nur denkbar, wenn in der Tiefe, in welcher man bei Verlötung 
der Pleurablätter, beim Suchen nach dem Pleuraspalt, mit der Nadelspitze 
geraten kann, d. h. 1--2 cm unter der Lungenoberfläche, sich Lungen- 
venen befinden, deren Blut mit so großer Schnelligkeit strömt, dafs sie 
nach Entstehung einer lateralen Solutio continui saugen können. Wir 
wissen alle, oder können darauf schließen, daß in den großen, dem Herzen 
naheliegenden Lungenvenen ein negativer Druck herrschen muß, weil 
das Herz während der Diastole eine saugende Wirkung ausübt; anderer- 
seits wissen wir, daß das Blut im peripheren Teile des Lungenvenennetzes 
kurz nach Passage der Kapillaren einem positiven Drucke ausgesetzt ist. 
Wo aber finden wir den Nullpunkt, den Übergang von positivem zu 
negativem Drucke? Vergebens habe ich mich darüber bei einem mit 
den Verhältnissen des Lungenkreislaufs vertrauten Physiologen zu er- 
kundigen gesucht. In Analogie mit den Zuständen in den peripheren Venen 
scheint es mir erlaubt anzunehmen, daß die Schnelligkeit des Blut- 
stromes nach nicht allzuviel Verzweigungen so viel geringer ist, daß eine 
Saugwirkung nicht wohl denkbar ist. Dabei bin ich mir natürlich darüber 
klar, daß die Ansaugung des linken Herzens erheblich kräftiger ist als 
die des rechten. Ein häufiges Vorkommnis der Pathologie scheint mir 
der Möglichkeit einer Saugung im peripheren Venennetze sehr zu wider- 
sprechen: Gefäßläsionen und dadurch verursachte Hämoptysen treten ja 
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im Verlaufe einer Lungenschwindsucht äußerst allgemein aut. Wenn nun 
aber eine periphere Lungenvene nach Durchbruch ihrer Wandung, anstatt 
das Blut auslaufen zu lassen, Luft einsöge, müßte die Phthisis häufiger 
Luftembolien aufweisen, jedenfalls die mit zahlreichen Hämoptysen ver- 
laufenden Fälle. Und mir bekannt ist nur ein einziger Fall von Hämo- 
ptyse mit tödlichem Ausgang wegen Luftembolie veröffentlicht, und dieser 
Fall ist meiner Meinung nach sogar äußerst fraglich. 

Hinsichtlich der Benutzung der Sicherheitsspritze sei noch hinzugefügt, 

daß ich sie in letzterer Zeit verhältnismäßig selten angewendet habe, von 
der Erfahrung belehrt, daß es nur äußerst selten gelingt, einen effektiven 
Pneumothorax zu bilden, wenn der Manometer nicht durch charakteristische 
negative Ausschläge die Anwesenheit eines, wenn auch nur sehr kleinen, 
freien Teiles der Pleuraspalte angibt. 
Den Vorschlag Isra&äl-Holmgreens, die Lufteinführung durch In- 
jektion physiologischer Kochsalzlösung vorzubereiten, habe ich nicht selbst 
in der Praxis geprüft. Die Methode ist mir nicht recht ansprechend, weil 
man ja nicht weiß, wohinein die Salzlösung injiziert wird, und wo sie 
einen Hohlraum bildet; man hat keine Sicherheit, daß es zwischen den 
Pleurablättern geschieht. Ferner weiß man, wenn nach Injektion der 
Salzlösung Luft eingeführt werden soll, nicht, wo die Nadelspitze sich 
befindet, weil nun die Respirationsausschläge fehlen. Um einlaufen zu 
können, muß auch die Salzlösung die in der Kanüle befindliche Luft vor 
sich hertreiben, wodurch, wenn das Unglück es will, Luftembolie ent- 
stehen kann. Schließlich scheint mir die Methode etwas gewaltsam, und 
die Erfahrung hat mich belehrt, daß Gewalt in solchen Fällen nicht von 
Nutzen ist: Die Patienten sind in der Regel selbst gegen leichteren Druck 
der elastischen Luft sehr empfindlich, wieviel mehr gegen den Druck 
der unelastischen Salzlösung! Ich fürchte einen Shock mehr als eine 
Embolie, und diese Methode scheint mir in höherem Grade als meine 
gewöhnliche die Patienten einer Shockwirkung auszusetzen. Möglicher- 
weise werde ich doch Gelegenheit finden, sie in einzelnen Fällen an- 
zuwenden. | 

Es ist möglich, daß Luftembolie entstehen kann, wenn man in der 
Pleurahöhle mit sehr hohem Druck arbeitet, wozu man in gewissen Fällen 
von lokalem Pneumothorax mit steifen, unelastischen Wänden gezwungen 
wird. Dann ist die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß der Patient 
bei einer plötzlichen Bewegung eine in der Pleurahöhle ausgespannte 
 Verwachsung zerreißßen kann, und daß Luft in ein durch den Ru ge- 
öffnetes Gefäß geradezu gepresst werden kann. In zwei von unseren 
Fällen ist die Diagnose Luftembolie zwar unwahrscheinlich, doch kann 
eine auf diese Weise entstandene Embolie nicht mit Sicherheit aus- 
geschlossen werden. In beiden Fällen handelt es sich um vorübergehende 
— wenige Minuten dauernde — Zustände ohne Verlust des Bewußtseins. 

Weiter unten werde ich einen Todesfall mitteilen, der durch 
unsere Behandlung veranlaßt wurde, und wo die Diagnose Luftembolie 
sich nicht völlig ausschließen läßt, obgleich ich selbst nicht daran glaube, 
wie auch alles dagegen spricht. | | e 

Aber selbst, wenn vielleicht einzuräumen ist, daß die Punktions- 
methode, wenn auch lege artis ausgeführt, eine etwas größere Gefahr 
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der Luftembolie als die Schnittmethode mit sich führt, darf doch nicht 
vergessen werden, daß die letztere eine weit größere Gefahr der In- 
fektion der Pleurahöhle birgt. Von mittels der Schnittmethode behandelten 
Fällen sind etwa 140—150 veröffentlicht, und unter diesen finden sich 
vier Fälle mit tödlichem Ausgange nach Infektion der Pleura, einer un- 
mittelbar (v. Muralt), drei nach Bildung von Pleurafisteln (Brauns). Diese 
Fälle scheinen mir schwerer auf der Debetseite der Schnittmethode zu 
wiegen, als die höchst hypothetische Möglichkeit der Luftembolie auf der 
der Punktionsmethode. Selbstverständlich ist vorauszusetzen, daß diese 
unter Beobachtung sämtlicher Vorsichtsmaßregeln ausgeführt wird, anderen 
Falles kann sie wohl ziemliche Gefahr bringen. 

Durch Erwähnung der Luftembolien habe ich die Frage der technischen 
Komplikationen der Behandlung angeschnitten. Eine der gewöhnlichsten 
ist Emphysem. Auf ein oberflächliches, subkutanes Emphysem ist, selbst 
wenn es sehr verbreitet ist, nicht viel Gewicht zu legen, wogegen die 
tiefen Emphyseme von größerer Bedeutung sind. Ist Luft in das sub- 
pleurale Gewebe des Brustkorbes gelangt, sei sie nun direkt dahinein 
eingeführt, weil die Nadel nicht durch die Pleura parietalis gelangt war, 
oder aus der Pleurahöhle gekommen, weil die kleine Stichwunde der 
Pleura parietalis etwas klaflte, so dringt sie leicht mit den Gefäßen bis 
zum Mediastinum posticum vor, und von da mit den Gefäßen und der 
Trachea bis zum Halse, wo sie zwischen der Trachea und dem Kopf- 
nicker wegen der charakteristischen Krepitation fühlbar-und noch leichter 
hörbar ist; eigentümlich ist, daß die Luft sehr oft früher auf der der be- 
handelten entgegengesetzten Seite auftritt, was doch wohl auf zufällige 
Verhältnisse der Lagerung des Patienten zurückzuführen ist. Ein Kollege, 
welcher mehrmals „Halsemphysem“ hatte (bequemlichkeitshalber sei dies 
Emphysem so bezeichnet), behauptete mit Bestimmtheit, daß die Luft 
hinter dem Rachen und der Speiseröhre auf die entgegengesetzte Seite 
vordränge. Mit den Gefäßen kann das Emphysem weithin verbreitet 
werden, bis zum Ellbogen, ja ein paarmal haben wir es bis zum Hand- 
gelenke verfolgen können. Bei solchen schwereren Emphysemen finden 
sich oft auch Anzeichen einer Luftansammlung im Mediastinum: Schluck- 
beschwerden, Oppression und oft charakteristisches, bisweilen den Herz- 
bewegungen entsprechendes Knistern. Diese Form tiefen Emphysems 
ängstigt oft die Patienten sehr, doch ist die Luft in unseren zahlreichen 
Fällen immer schnell ohne unangenehme Folgen geschwunden. Immer- 
hin hat dies Halsemphysem eine für den Patienten ungünstige Bedeutung, 
weil es nur ganz ausnahmsweise gelingt, einen Pneumothorax zu bilden, wenn 
erst Halsemphysem aufgetreten ist. Nur bei zweien von 72 Patienten, 
bei welchen es später glückte einen Pneumothorax zu bilden, ist Hals- 
emphysem aufgetreten und zwar nur bei einzelnen Insufflationen, während 
er vielmals bei 17 von 31 Patienten vorgekommen ist, wo es nicht ge- 
lang eine genügend große Luftblase zu bilden. Bei einem Patienten 
mit effektivem Pneumothorax trat es auf, als wir den Luftraum durch 
sehr hohen Druck zu vergrößern suchten. 

Auch im Bauch kann Emphysem auftreten: Subdiaphragmatisches 
Emphysem. Arbeitet man nahe dem unteren Rande des Brustkorbes, 
und steht das Diaphragma unerwartet hoch, kann es vorkommen, daß 


M. K. Beihefte VII. 9 


100 Saugman, Behandlung der Lungentuberkulose 


taggen aea 


Luft direkt in die Bauchhöhle eingeführt wird, zwischen das Bauchfell 
und die Leber oder den Magen. Steckt nämlich die Nadelspitze im sub- 
diaphragmatischen Raume, zeigt der Manometer sowohl negativen Druck 
wie Respirationsbewegungen an; und nicht immer erkennt man sofort 
die Natur der letzteren, obwohl sie sehr charakteristisch, nämlich para- 
doxal sind, weil ja der Druck während der Inspiration höher als während 
der Exspiration ist. Ein paarmal sind wir erst nach Einführung etlicher 
hundert ccm darüber klar geworden. Es tritt danach ein sehr charak- 
teristisches Bild auf: Der Patient merkt oft selbst, daß „Luft in den 
Magen gelaufen ist“; an Stelle der Leberdämpfung tritt Tympanie auf, 
und oft hört man bei Auskultation der Lebergegend eigentümlich krepi- 
tierende Geräusche. Am meisten charakteristisch ist doch das Röntgen- 
bild, welches Leber und Magen herabgedrückt, dagegen das Zwerchfell 
nach oben geschoben zeigt, und zwischen diesen Organen einen großen, 
hellen Raum. - Ein solches abdominales Emphysem kann sich ziemlich 
lange halten, ungefähr 10—12 Tage; im ganzen haben wir fünf Fälle 
gesehen. Bisweilen war anzunehmen, daß die Luft nicht direkt in die 
Bauchhöhle eingeführt, sondern durch den Hiatus Aortae oder weiter 
unten zwischen den Crura diaphragmatis vorgedrungen sei und sich 
danach durch Vorblähen des Bauchfelles subperitoneal ausgebreitet habe. 

Sind die Pleurablätter verwachsen, wird man in den meisten Fällen 
während des Suchens nach der Pleuraspalte mit der Nadel in die Lunge 
geraten; am Manometer zeigen sich dann Schwankungen, deren Mittel 
mit dem Nullpunkt ziemlich genau zusammenfällt. Dies ist ja von ge- 
ringer Bedeutung, wenn nur kein Gefäß beschädigt wird; steckt die 
Nadelspitze in einem größeren Gefäße, wird dies bei unserer Technik 
am Manometer durch einen langsam und allmählich steigenden Druck 
angezeigt, gleichzeitig tritt ein Tropfen Blut in die kleine Glasröhre, 
welche eben mit Rücksicht hierauf dicht oberhalb der Kanüle ein- 
geschaltet ist. 

Dies ist in sechs Fällen vorgekommen. Es ließe sich denkeu, daß 
infolgedessen eine größere Hämoptyse entstehen könnte; doch die Blut- 
expektoration, welche in unseren Fällen nach Lungenläsion überhaupt 
aufgetreten ist (im ganzen bei 11 Patienten), hat sich immer auf vereinzelte 
oder ganz wenige blutige oder leicht blutvermischte Expektorationen 
beschränkt. 

Luftembolien wurden oben erwähnt. Sie können ja nur in einem 
geringen Teile des großen Kreislaufes Unheil anrichten, dann aber auch 
in vollem Maße, nämlich in den Arteriae coronariae cordis, wo sie wahr- 
scheinlich augenblicklich tödlich verlaufende Herzparese veranlassen 
werden, und in den Gefäßen des Gehirns und des verlängerten Marks, 
wo sie in gewissen Fällen unter apoplektiformen Erscheinungen tödlich 
verlaufen, in anderen weniger schweren Fällen nur vorübergehende Herd- 
erscheinungen verursachen können. Leider gibt es außer diesen gefährlichen 
Fällen eine andere Reihe mit bisweilen ebenso schweren Erscheinungen: 
die Fälle, welche man unter dem Namen Pleurashock oder Pieurareflex 
zusammenfassen kann. Es ist anzunehmen, daß sie teils auf reflektorischem 
Spasmus von Gehirngefäßen, teils auf reflektorischer Einwirkung auf das 
Herz beruhen. Es ist ja lange bekannt, daß bei Pleura- und Lungen- 
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operationen ganz plötzlich gefahrvolle Zustände auftreten können, welche 
man auf reflektorische Verhältnisse zurückgeführt hat, ja sogar Fälle 
plötzlichen Todes nach einfacher Probepunktur bei exsudativer Pleuritis 
sind vorgekommen. Die Franzosen haben den Begriff Pleuraeklampsie, 
entsprechend dem Auftreten von nahezu eklamptischen Krämpfen, mit 
Bewußtseinsverlust und von bisweilen länger dauernden Paresen. Einige 
Male haben wir Erscheinungen gesehen, welche wir einem Pleurashock 
zugeschrieben haben. Von einigen Fällen bei habituell an Ohnmacht 
leidenden Personen abgesehen, ist Bewußtlosigkeit nicht aufgetreten, da- 
gegen öfters Schwindel, Flimmern vor den Augen, Nebelsehen, Angst- 
gefühl und bisweilen Andeutung von schnell vorübergehenden Paresen 
eines Armes, ab und zu mit vorausgehenden klinischen Kontraktionen 
kurzer Dauer. Objektiv zu konstatierende Pupillendifferenzen oder Ge- 
sichtsfeldeinschränkung haben wir nicht gesehen. In einigen’ von uns 
auf diese Weise aufgefaßten Fällen war — wie oben erwähnt — die 
Diagnose „vorübergehende Embolie“ infolge Einpressung von unter be- 
sonders hohem Druck stehender Luft aus der Pleurahöhle in ein durch 
plötzliche Bewegung des Patienten zerrissenes Gefäß einer Verwachsung 
nicht mit Sicherheit auszuschließen. Brauer behauptet nun aber, alle 
derartigen Fälle seien schnell verlaufende Embolien, eine Behauptung, für 
oder gegen welche ein Beweis schwer zu liefern sein wird. 

Manche werden wahrscheinlich auch annehmen, daß der Todesfall, 
über welchen ich nunmehr etwas ausführlichere Mitteilung geben werde, 
durch Embolie verursacht sei. 

Es handelte sich um einen jungen Mann, der vor der Operation 
große Angst hatte, was er mir jedoch verheimlichte; es wurde erst ein 
Versuch gemacht, ohne daß Stickstoff eingelassen wurde, und bei welchem 
die Nadel, wie es sich später zeigte, nur eben der Dicke der Brustwand 
entsprechend in die Tiefe geführt war; unmittelbar danach ein zweiter, 
bei welchem höchstens 2 ccm Stickstoff einliefen, nachdem der Manometer 
an der betreffenden Stelle negativen Ausschlag mit Respirationsbewegungen 
(Insp. — 4, Exspir. — 2 cm Wasser) angegeben hatte; 8—10 Minuten da- 
nach wurde ein dritter Versuch gemacht. Es zeigte sich ein kleiner 
negativer Druck mit Respirationsschwankungen (-- 2 und — 1); ohne daß 
Stickstoff zugelassen worden war, kollabierte nun der Patient plötzlich 
mit Anzeichen einer Herzlähmung, und nach heftigem Erbrechen setzte 
die Atmung aus; es wurden künstliche Atmung und andere Belebungs- 
mittel versucht, zuletzt sogar direkte Herzmassage nach Bloßlegung des 
Herzens, doch alles vergebens, der Patient war und blieb tot. Die Sektion 
gab keinerlei Aufschluß über die Todesursache, zeigte dagegen völlige 
Verwachsung der beiden Pleurae durch kurze, spindelgewebsartige Mem- 
branen. Prosektor Scheel, dem Lungen und Gehirn zur Mikroskopie 
zugeschickt wurden, fand beide Einstichstellen, nirgends aber den Stich- 
kanälen entsprechend Gefäße von solcher Größe, daß sie hätten punktiert 
werden können. Einigen von ihm vorgenommenen Kaninchenversuchen, 
bei welchen er nach Injektion von Luft in die Arteria carotis diese im 
rechten Herzen wiederfand, dagegen keine in den Gehirngefäßen, welche 
die Luft hatte passieren müssen ohne andere Erscheinungen als vorüber- 
gehende Konvulsionen hervorzurufen, entnimmt Dr. Scheel, daß es über- 
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haupt unmöglich sei, ein Tier durch Luftembolie des Gehirns zu töten; 
die Anwendung dieses Versuches auf den vorliegenden Fall im Verein mit 
dem Sektionsbefunde läßt ihn Luftembolie als Todesursache für ausge- 
schlossen erachten. Als solche sei Herzlähmung anzunehmen. Obgleich 
ich mich Herrn Dr. Scheel in der Überführung des Ergebnisses seines 
Kaninchenversuches auf die Verhältnisse des Menschen nicht ganz an- 
schließen kann (auch anderswo ist die Erfahrung gemacht, daß einen. 
Hund durch Luftembolie zu töten beinahe unmöglich ist), weil der Mensch 
der supponierten höheren Organisation seiner vitalen Gehirnzentren wegen 
vielleicht eine Sonderstellung in der Tierwelt einnimmt, muß ich mich 
doch auf Grund des Verlaufes der Operation, des klinischen Bildes, welches 
genau einem gewöhnlichen Chloroformtode glich, und des Sektionsbefundes 
der Annahme eines Shocktodes durch Herzlähmung anschließen. 

Träten derartige Fälle öfters infolge der Behandlung auf, würde es 
ja ihre Anwendbarkeit in hohem Grade verringern. Glücklicherweise ist 
dem aber nicht so: Der genannte junge Mann war der 98. Patient, welchen 
wir der Behandlung unterzogen, und bisher (am 1. Februar 1911) haben 
wir 104 Patienten mit über 2200 Insufflationen behandelt, ohne einen ähn- 
lichen Fall gesehen zu haben. Von diesen Insufflationen sind über 400 
bei Patienten vorgenommen, bei welchen es nicht gelang, einen Pneumo- 
thorax zu bilden, und wo demnach anzunehmen ist, daß die Nadelspitze 
in den weitaus meisten Fällen in der Lunge gewesen ist, Wie die Be- 
rechnung auch aufgestellt werden mag, repräsentiert somit dieser eine 
Fall nur eine verhältnismäßig geringe Operationsmortalität im Vergleich 
mit anderen operativen Eingriffen, welche bisweilen auf weniger dringende 
Indikationen hin unternommen werden. Immerhin ist ein solcher Fall 
eine Möglichkeit, mit der man rechnen muß, wie man vor einer universellen 
Betäubung mit der Möglichkeit eines tödlichen Verlaufes der Narkose 
rechnet. 

Die Lehre, welche ich aus diesem Falle ziehe, ist folgende: Falls 
der Patient sehr ängstlich ist, immer der ersten Insufflation eine Morphium- 
injektion vorangehen zu lassen, die Operation nicht kurz nach einer größeren 
Mahlzeit vorzunehmen und bei dem ersten Versuch nur einen einzelnen 
Einstich zu machen. Zwar habe ich außerordentlich häufig beim ersten 
Versuche sowohl zwei, drei und vier Einstiche gemacht, doch bin ich 
überzeugt, daß der Patient jedenfalls nicht damals gestorben wäre, hätten 
wir uns auf einen Einstich beschränkt. Ferner sei immer nicht nur 
Kampfer, Äther und Digalen, wie wir es immer tun, sondern auch der 
Induktionsapparat bereit zu halten, welcher uns damals fehlte. 

Ehe ich zur Besprechung unserer Erfahrungen hinsichtlich der Wirkung 
der Behandlung übergehe, seien die Fälle erwähnt, in welchen es nicht 
gelang, einen wirksamen Pneumothorax zu bilden. Ihre Anzahl ist leider 
recht groß; in 31 Fällen von unseren 104 hat die Behandlung wegen 
Verwachsung der Pleurablätter aufgegeben werden müssen, also in 
ca. Oil, Diese Zahl stimmt ungefähr mit den Zahlen größerer, schwere 
Fälle umfassender Statistiken von anderer Seite überein, doch nicht mit 
denen der Amerikaner, welche viel weniger mißlungene Fälle aufzuweisen 
haben, weil sie auch ganz leichte Fälle der Behandlung unterziehen. 
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Diese vergeblichen Versuche haben uns darüber belehrt, daß gute 
Beweglichkeit der Lungenränder während der Respiration und beträcht- 
liche Ausschläge des Zwerchtelles nicht, wie wir früher glaubten, unbe- 
dingt freien Pleuraspalt angeben: Bei 18 von den 31 waren größere oder 
geringere Beweglichkeit der Lungenränder und bei 20 zum Teil sehr an- 
sehnliche Ausschläge des Zwerchfells auf dem Röntgenschirm notiert. In 
solchen Fällen sind die Pleurablätter, wie wir einmal durch Sektion be- 
stätiıgen konnten, durch zahlreiche, feine, membranartige Verwachsungen 
mit einander verbunden, welche in der Pleurahöhle zahlreiche, nicht mit 
einander kommunizierende Zellen abgrenzen, so daß der Kollaps der 
Lunge unmöglich gemacht wird, wogegen die Membranen so lang sind, 
daß sie die Bewegung der Lunge längs der Brustwand nicht wesentlich 
beeinträchtigen. Bisher fehlen uns leider die Mittel um im voraus mit 
Sicherheit feststellen zu können, ob die Pleurahöhle frei ist oder nicht. 
Auch Littens Diaphragmaphänomen hat uns im Stich gelassen. Vielleicht 
werden uns einmal die Spirometerkurven in dieser Beziehung Hilfe leisten 
können, doch sind unsere diesbezüglichen Untersuchungen noch zu gering 
an Zahl, um bestimmtes annehmen zu lassen. — Vier der Patienten, bei 
welchen es nicht glückte, mittels der Punktionsmethode einen Pneumo- 
thorax zu bilden, sind später, ebenfalls vergeblich, ad modum Braucr 
cperiert worden. 

Bei 72 der 104 Patienten gelang es einen „wirksamen“ Pneumothorax 
zu bilden. Aber selbst dann ist das Ziel keineswegs immer erreicht, weil 
ja Pleuraverwachsungen oder Steifheit und Unnachgeblichkeit des Lungen- 
gewebes (entweder pneumonischer Infiltration oder steifer Kavernenwände 
wegen) dem völligen Kollaps der Lunge hinderlich sein können. Selbst 
bei reichlicher Verwachsung ist doch oft durch lange dauernde Behand- 
lung genügende Kompression zu erlangen; solche Fälle ergeben bei der 
Röntgenuntersuchung eigentümliche Bilder, so z. B. Fall 56, wo man die 
komprimierte Lunge mitten im Thoraxraume schweben sieht, nach allen 
Seiten hin durch stark gedehnte, bandförmige Verwachsungen, welche 
beinahe den Gliedern einer Spinne gleichen, betestigt. Oder Fall 84, 
wo die Lunge in größerer Ausdehnung an die seitliche Brustwand ange- 
lötet ist. In solchen Fällen ist es oft notwendig, den Druck in der Pleura- 
höhle so sehr zu forzieren, daß der Pneumothorax die Mittellinie weit 
überschreitet. Der Pneumothorax erstreckt sich bisweilen bis zur Papillar- 
linie der entgegengesetzten Seite, besonders vorne oben, dem ersten und 
zweiten Interkostalraume entsprechend, wo eine der von Nitsch be- 
schriebenen „schwachen Stellen“ der Pleura sich befindet. In einem 
unserer Fälle (82) zeigte das Röntgenbild, daß eine Kaverne von einer 
Verwachsung nach oben außen ausgespannt gehalten wurde, und des 
Versuches wegen sie zu komprimieren wurde der Druck in der Pleura- 
höhle beträchtlich erhöht, so daß der Pneumothorax der linken Seite 
reehts bis zur Papillarlinie reichte. Man sollte glauben, daß es den 
Patienten unter diesen Verhältnissen unmöglich wäre genügend zu atmen, 
doch diese beiden Patienten befanden sich ausnehmend wohl, trotz des 
mächtigen Pneumothorax, welcher doch auch die „gute“ Lunge nicht 
wenig hat komprimieren und ihre Respirationsoberfläche hat einschränken 
müssen; sie waren beide auf, und der letztgenannte ging weite Promenaden 


104 Saugnıan, Behandlung der Lungentuberkulose 


in sehr hügeligem Terrain. Überhaupt hat es sich gezeigt, daß man — 
sorgfältige Kontrolle des Befundes, der Respiration und des Pulses des 
Patienten vorausgesetzt — den Pneumothorax ohne Unannehmlichkeiten bis 
zu einer erstaunlichen Größe heranbilden kann. Die genannten Patienten 
befanden sich auf der Höhe der Kompression ohne Zweifel besser, als 
wenn etwas längere Zeit zwischen den Einblasungen verging, so daß der 
Druck beträchtlich sank. 

Steife Kavernen lassen sich oft nur sehr schwer komprimieren, auch 
wenn sie nicht durch Verwachsungen ausgespannt gehalten werden; in 
Fall 52 zeigt das Röntgenbild eine Reihe großer Kavernen, obgleich der 
rechtsseitige Pneumothorax so groß ist, daß häufig Metallie bis zur linken 
vorderen Axillarlinie nachzuweisen ist. 

In einem anderen Falle (36) handelte es sich um eine äußerst schwere 
doppelseitige Phthisis, wo als Ultimum refugium, weil sich der Prozeß 
in der vorher verhältnismäßig weniger angegriffenen linken Lunge stark 
- ausbreitete, ein linksseitiger Pneumothorax angelegt wurde. Das Röntgen- 
bild zeigte danach, daß die Affektion einen bedeutend destruktiveren 
Charakter gehabt hatte, als man glaubte, indem mehrere große Kavernen, 
zum Teil dicht unter der Oberfläche, zu sehen waren. Wir waren auf 
den Durchbruch einer dieser Kavernen in die Pleurahöhle vorbereitet, 
und eines Tages wurde der Patient denn auch plötzlich krank mit schwersten 
Erscheinungen eines spontanen Pneumothorax. Entleerung von 300 ccm 
Luft erleichterte ihn vorübergehend, in der folgenden Nacht kollabierte 
er aber mit schwersten Erscheinungen einer Herzinsuffizienz. Wir er- 
warteten alle den Tod in kürzester Frist. Kräftige Herzstimulation halt 
ihm jedoch den ersten akuten Shock zu überwinden, und Entleerung von 
600 ccm Luft brachte beträchtliche Erleichterung; doch war er noch so 
dyspnoisch, daß er 16 Nächte hindurch nur in einem Stuhle sitzend 
schlafen konnte. Die anfangs starke Albuminurie und sehr erheblichen 
Odeme der unteren Extremitäten schwanden im Laufe von 14 Tagen, 
ebenso die Diazoreaktion, wie überhaupt die Erscheinungen sich ab- 
dämpften. Bald trat ein Exsudat auf, welches doch wider Erwarten 
nicht septisch infiziert war; das Fieber fiel lytisch ab, und nach einem 
Monat war er so weit, daß wir ihn röntgenoskopieren konnten, wobei es 
sich zeigte, daß der Schatten der linken Lunge völlig verschwunden war; 
erst, als wir im folgenden Monat den Druck etwas alısinken ließen, wurde 
diese Lunge wieder sichtbar, und nach !/, Jahre war von den Kavernen 
keine Spur nachzuweisen. Eine schwere zentrale Infiltration der anderen 
Lunge hatte sich nun aber destruktiv entwickelt und zur Bildung einer 
Kaverne von Größe einer Billardkugel geführt. Weil diese Lunge auf 
die Dauer sich wahrscheinlich nicht wie bisher wird stationär halten 
können, und weil der Fall in seiner Entwicklung so akut war, daß eine 
halbjährliche Kompression die Tuberkulose der linken Lunge wohl zur 
Heilung gebracht haben wird, haben wir jetzt die linke Lunge durch vor- 
sichtige. kleine Luftentleerungen sich ausdehnen lassen in der Hoffnung, 
daß sie die Atmung wird übernehmen können, um sodann, falls diese 
Hoffnung in Erfüllung geht, die rechte Lunge zu komprimieren und wo- 
möglich deren große Kaverne zur Heilung zu bringen. Die spätesten 
 Veröffentlichungen Forlaninis, in welchen zwei auf diese Weise be- 
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handelte Fälle beschrieben werden, stellen ja eine bedeutende Erweiterung 
der Grenzen der Behandlung in Aussicht. Es sei hinzugefügt, daß der 
Patient ungefähr fünf Monate nach dem akuten Anfall und nach einer 
Gesamtdauer des Fiebers von über zehn Monaten fieberfrei und fähig 
wurde, ganz ansehnliche Promenaden zu gehen, wie er auch jetzt be- 
ständig auf und in Kur ist, obwohl mit etwas labiler Temperatur. 

Noch ist eine häufige Komplikation der Behandlung zu erwähnen. 
Von den 58 Patienten mit ausgebildetem Pneumothorax, welche unsere 
Statistik umfaßt, und welche also wenigstens ein halbes Jahr beobachtet 
sind, bestand bei vieren Exsudat schon zu Anfang der Behandlung, 
während ein solches bei 25 der übrigen 54, also in 46,3°%/, im Laufe der 
Behandlung entstand. Diese Zahl überrascht sicher ihrer Größe wegen; 
hierzu sei gleich bemerkt, daß unter gewöhnlichen Verhältnissen ein 
kleines Pleuraexsudat gewiß oft gar nicht diagnostiziert wird, daß es da- 
gegen bei leerer Pleurahöhle und bei sorgfältiger Kontrolle des Ver- 
laufes durch Untersuchung auf Sukkussion und mittels Röntgendurch- 
leuchtung ziemlich unmöglich ist, ein Exsudat zu übersehen, selbst wenn 
es nur einen oder wenige Eßlöffel voll ausmacht. 

Die Ursache zur Entstehung so zahlreicher Exsudate bei leerer 
Pleurahöhle ist, wie von Graetz angeführt, ganz einfach. Ein tuber- 
kulöser Herd, welcher in einer nicht komprimierten Lunge, z. B. 1 ccm 
unter der Oberfläche liegt, ist nach der Kompression nur von einer 
einen oder wenige Millimeter dicken Schicht des komprimierten Lungen- 
gewebes bedeckt. Dadurch wird aber das Übergreifen des Prozesses 
auf die Pleura pulmonalis bedeutend erleichtert. Wäre diese mit der 
Pleura parietalis in Kontakt, würde der Vorgang einfach zu adhäsiver 
Pleuritis und Verwachsung führen. Unter den veränderten Verhältnissen 
entstent aber auf der freien Fläche eine exsudative Pleuritis. Das Exsudat 
tritt also gewissermaßen an Stelle der Verwachsung. Mit dieser Theorie 
stimmt überein, daß es uns gelungen ist, in sämtlichen 18 Fällen, in 
welchen wir das Exsudat sowohl mikroskopisch wie durch intraperitoneale 
Einimpfung auf Meerschweinchen genügend haben untersuchen können, 
dessen tuberkulöse Natur darzulegen. Andererseits haben wir in 10 Fällen 
vom Exsudat Aussaat in Bouillon gemacht, doch in allen Fällen mit 
negativem Resultat, mit Ausnahme eines, wo eine zufällige Verunreinigung 
entstand, und eines anderen, wo anzunehmen war, daß eine Kaverne in 
einen kleinen, abgekapselten Pneumothorax durchgebrochen sei. Ob- 
gleich demnach meiner Meinung nach die bei weitem größte Anzahl 
dieser Exsudate tuberkulöser Natur ist und unabhängig von sekundärer 
Infektion entsteht, haben wir doch auch in unserer Technik nach einer 
eventuellen Ursache gefahndet. Dabe: sind wir bei den Hautteilchen 
‚stehen geblieben, welche die Hohlnadel bei Durchstechung der Haut oft 
abschneidet, und welche möglicherweise mit dem Stilett bei Reinigung 
der Nadelhöhle in die Pleurahöhle gestoßen werden. Obgleich ich meiner 
Auffassung der Genese der Exsudate gemäß dieser Möglichkeit größere 
Bedeutung nicht zulege, sind wir doch versuchsweise dazu übergegangen, 
Nachfüllungen mit der Kjer-Petersenschen Nadel mit seitlichem Schlitz 
auszuführen, um zu erfahren, ob die Anwendung dieser Nadel, welche 
die genannte Möglichkeit ausschließt, auf die Zahl der Exsudate Einfluß 
haben wird. 
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Das Auftreten eines Exsudates ist oft — keineswegs immer — mit 
leichterem oder schwererem Fieber verbunden, welches doch in günstigen 
Fällen verhältnismäßig schnell abfällt — wozu die Eingabe von Salizyl- 
säure oft auffallend günstig wirkt — wonach die Patienten halbe und 
ganze Jahre mit dem Exsudate gehen können, ohne davon beschwert zu 
sein, vielmehr mit dem Vorteil, daß das Exsudat durch Verstopfung der 
intrazellulären Spalträume des Pleuraendothels in hohem Grade die 
Resorption der Luft verspätet, wodurch Nachtüllung viel seltener not- 
wendig wird. In den ungünstig verlaufenden Fällen ist dagegen das Ent- 
stehen eines Exsudates das Anzeichen einer eintretenden Verschlimmerung. 

Die Exsudate sind anfangs meist serös, werden aber nach längerem 
Bestehen mehr und mehr zellreich; zugleich degenerieren die Zellen, so 
daß eine Bestimmung ihrer Natur sehr schwer fällt. In einem Falle, 
in welchem wir ein völlig puriformes Exsudat entleert hatten, waren wir 
überrascht, unter dem Mikroskop keine Zellen, dagegen lauter runde, 
stark lichtbrechende Körperchen verschiedener Größe, von gleichem Aus- 
sehen wie Milchkugeln, anzutreffen; sie waren in Äther löslich und sind 
also Fettkugeln degenerierter Zellen gewesen. 

Die Erfahrung hat uns, wie auch andere, welche sich mit der Pneumo- 
thoraxbehandlung beschäftigen, darüber belehrt, diese Exsudate so wenig 
wie möglich anzutasten, sofern sie nicht andauerndes Fieber oder zu 
starke Kompression anderer Organe verursachen oder drohen die ganze 
Pleurahöhle anzufüllen. Nur sind sie genau sowohl stethoskopisch als 
auf dem Röntgenschirm zu beobachten, wie auch die Pneumothoraxnadel 
öfters einzuführen ist um den Druck im Luftraume messen zu können, 
damit man nötigen Falles Luft nachfüllen kann. Es kann nämlich vor- 
kommen, daß die Lunge bei ungenügendem Drucke sich unter der Flüssig- 
keit ziemlich entfaltet, so daß man ohne Wissen und Wollen die Kom- 
pression eingestellt hat. 

Bei Entleerung der Flüssigkeit ist gleichzeitig durch eine andere 
Kanüle eine genügende Luftmenge einzuführen, so daß der Druck die 
erwünschte Höhe beibehält. In einigen Fällen haben sich die Patienten 
unbedingt besser vor als nach der Entleerung befunden. 

Bevor ich zur Besprechung unserer Resultate, unserer Statistik über- 
gehe, seien die Worte Brauers wiederholt, daß eine statistische Be- 
handlung dieser Fälle eigentlich unmöglich ist; zur Erlangung einer 
richtigen Vorstellung von dem Nutzen der Behandlung ist jeder Fall für 
sich zu beurteilen. Statistiken, welche eine große Anzahl von vorn- 
herein hofinungsloser Fälle umfassen, ergeben selbstverständlich eine hohe 
Mortalitätsziffer. Die Ziffern sind demnach von höchst relativem Wert, 
und ein Vergleich zwischen den von verschiedenen Seiten stammenden 
Prozenten ist unzulässig; die Fälle sind einzeln zu bewerten. 

Unsere bis zum 1. Juli 1910 der Behandlung unterzogenen Patienten 
lassen sich in vier natürliche Gruppen teilen: 1. die, bei welchen Pneumo- 
thoraxbildung nicht glückte; 2. Fälle, in welchen die Behandlung am 
meisten Solaminis causa oder als Ultimum refugium versucht wurde, ob- 
gleich der Zustand der anderen Lunge den Eingriff kontraindizierte; 
3. Fälle mit so schweren tuberkulösen oder anderen Komplikationen, daß 
Genesung selbst bei Ausheilung des Lungenprozesses nicht wohl denkbar 
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war; 4. Fälle ohne schwerere tuberkulöse Komplikationen, also einiger- 
maßen reine Lungentuberkulosen ohne allzu starke Affektion der „guten“ 


Lunge.!) 


Es ist ja selbstverständlich, daß der Wert der Methode hauptsächlich 
von der letzten Gruppe abzuleiten ist, und daß es eigentlich aller Wahr- 
scheinlichkeit widerspricht, wenn auch einzelne Patienten der 2. und 
3. Gruppe dauernden Nutzen aus der Behandlung ziehen zu können 
scheinen. Die 4. Gruppe umfaßt 35 Fälle, sämtlich schwere Phthisen; 
in allen Fällen ist die am meisten leidende Lunge in ihrer ganzen Aus- 
dehnung angegriffen, in vielen zugleich Sitz schwerer und ausgebreiteter 
Destruktionen. Und selbst die „gute“ Lunge ist nur in den wenigsten 
Fällen unerheblich angegriffen gewesen (2 der Bangschen Felder d. h. 
Interkostalräume) ; zumeist sind 4—6, in einigen der am günstigsten verlaufen- 
den Fälle auch 8—9 Felder, also beinahe die halbe Lunge angegrifien; in 
einem einzelnen Falle sogar 12 Felder. Der deutlichste Eindruck vom 
Unterschiede zwischen dem Zustande der dieser Gruppe angehörigen 
Patienten gibt das Verhalten des Fiebers. 


Vor der Behandlung waren 4 hochfebril (Maximum über 39,0°), 
von diesen wurden 3 dauernd afebrıil; 
GH Ri » 7 febril (38,0—39,0°), 
von diesen wurden 5 dauernd afebril; 
PR H „ 6 subfebril (37,7—38°), 
von welchen 5 afebril wurden; 


a Y e hatten 9 häufige febrile Attacken; sie sind jetzt 
sämtlich afebrıil. 


Bei einem herrschte Zweifel, ob der subfebrile Zustand den Lungen 
zuzuschreiben war; auch dieser Patient ist jetzt afehril. 


Solche Erfolge bei der Behandlung des Fiebers bei schwer an- 
gegriffenen Patienten 3. Stadiums hat keine andere Methode aufzuweisen. 


1) Zeichenerklärung: Die Stethoskopie ist nach dem Bangschen Systeme an- 
gegeben, wonach jede Lunge in 18 Felder eingeteilt ist, und zwar die Vorderfläche in 6, 
die Seitenfläche in 3 und die Hinterfläche in 9. Jedes Feld erhält ı Point bei leichterer, 
2 Points bei schwerer Affektion (kompakte oder destruktive Infiltrationen, Kavernen u. ä.), 
so daß z. B. in der Krankengeschichte Nr. 26 rechterseits 9—14 bezeichnet, daß 9 Felder 
(d. h. die halbe Oberfläche der Lunge) angegriffen sind, und von diesen 5 schwerer, 
während linkerseits 18—36 bezeichnet, daß die gesamte Lunge schwer angegriffen ist. 


Als angegriffene Felder sind nur solche gerechnet, wo entweder im betreffenden 
Augenblicke oder kurz vorher Rasseln gehört worden war. 
Bezeichnung des Fiebers: 
T, bezeichnet hohes Fieber mit gewöhnlichem Maximum über 39°. 
Tg Fieber mit Maximum `, . 2 2 2 2 202 020202.38,0—38,9°. 
T, Fieber mit Maximum . . . 2 2 2 2 202022 37,7—37,9°. 


To—ı bezeichnet einen afebrilen von häufigen subfebrilen Anfällen unter- 
brochenen Zustand des Patienten. 
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Die gleiche Sprache spricht die Untersuchung auf Bazillen: Vor der 
Behandlung hatten alle Tuberkelbazillen im Auswurf; ein Fall ist aus- 
zuschließen, in welchen Tuberkelbazillen zum letzten Male ein Jahr vor- 
her nachgewiesen waren und weil die Behandlung hier nicht eingeleitet 
wurde. 

Von den übrigen 34 sind bei 18 die Bazillen enden während 
sie bei 16 noch beständig oder von Zeit zu Zeit im Auswurfe auftreten. 
In dieser Verbindung möchte ich daran erinnern, daß wir bei gewöhn- 
licher Behandlung (eventuell durch Tuberkulinkur u. ä. unterstützt) im 
Laufe von 10 Jahren nur in ca. 25°, sämtlicher Patienten aller Stadien 
die Tuberkelbazillen aus dem Auswurfe verschwinden sahen, bei dieser 
Behandlung nun aber bei 50°/, schwer angegriffener Patienten 3. Stadiums. 

Zur richtigen Bewertung des gesamten Ergebnisses sind 3 Patienten 
auszuschalten und zwar Nr. 51 (Journal 5) eines technischen Fehlers 
wegen, Nr. 54 (8), weil sie infolge operativer Lösung einer Verwachsung 
starb, und Nr. 72 (62), welche an akuter Appendizitis zu Grunde ging. 
Die Sektion der beiden letzten zeigte ein sehr schönes Resultat der Be- 
handlung. Von den 32 übrigen ist die Behandlung jetzt 


bei 5 seit von 4 Monaten bis zu 3!j, Jahren!) eingestellt; sie sind alle 
in ihrem Heim leichter SE schwerer betätigt; 
13 sind symptomentrei, werden doch fortdauernd mit Einblasungen 
behandelt, davon 10 ambulant, 3 im Sanatorium; 
10 sind in guter Besserung, sind aber noch nicht ganz „sicher“; von 
ihnen werden 7 ambulant, 3 im Sanatorium behandelt; 
4 sind gestorben, davon í im Sanatorium, 3 zu Hause. 


Die Verhältnisse der anderen Lungen stellen sich bei diesen 32 Patienten 
nach der Behandlung folgendermaßen: 


Bei 5 ist jedes Rasseln verschwunden; 
6 haben die Rasselgeräusche an Anzahl abgenommen; 
„ 2 sind sie in geringem Grade vermehrt und 
`. n»n 4 wurde vor wie nach der Behandlung die gleiche Anzahl notiert. 


Bei Beurteilung dieser Resultate ist natürlich darauf Rücksicht zu 
nehmen, daß sie durch Koinbination der Pneumothoraxbehandlung mit 
gewöhnlicher Sanatorienkur gewonnen sind; gerade bei dieser Behandlung, 
welche an die Leistungsfähigkeit der „guten“ Lunge so große Forderungen 
stellt, sind den Patienten die bestmöglichen äußeren Verhältnisse zu ver- 
schaffen, wie sie unserer Erfahrung gemäß eine alle Sanatorien- 
 behandiung Lungenkranken darbietet. 

Beispielsweise möchte ich einige dieser Krankengeschichten etwas 
eingehender besprechen. 


1. Hr. N. G. (Nr. 49). 

Junger Mann von 29 Jahren, welcher wahrscheinlich mit 14 Jahren 
eine leichtere Lungentuberkulose durchgemacht hat; vor vier Monaten ` 
plötzlich krank. Im Oktober 1906 aufgenommen mit allen Anzeichen einer 
Boden Phthisis, fiebernd, mit Progression des Prozesses über die ganze 


1) März rot: 3®/, Jahr, ı!/, Jahr, 10 Monate, 7 Monate, 4 Monate. 
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linke Lunge. Stethoskopisch: Infiltration der ganzen linken Lunge überall 
mit Rasseln, Destruktion sowohl oben wie unten; in dem rechten oberen 
Lungenlappen Infiltration, besonders des hinteren Teiles; zerstreutes Rasseln 
in der Nähe des Angulus und über der unteren Seitenfläche. Verdächtige 
Darmerscheinungen. Gewöhnlicher Berechnung gemäß demnach ein 
hoffnungsloser Fall. Man meinte ihn somit die Gefahr der damals uner- 
probten Behandlung laufen lassen zu können. 

Am 5. 11. 1906 wurde die Behandlung eingeleitet; im Laufe von 
sechs Wochen totaler Pneumothorax mit beinahe vollständigem Fehlen 
der Rasselgeräusche über der linken Lunge, während rechts noch ziemlich 
viele zu hören waren. Das Fieber hielt lange an, schwand doch aber 
nach und nach, so daß er Anfang April (nach 140 Tagen) als entfiebert 
angesehen werden konnte. Letzte Insufflation am 18. 4. 1907. Danach 
entfaltete sich die Lunge nach und nach, Rasseln wurde wieder hörbar, 
weil er sich aber völlig wohl fühlte, schritten wir nicht ein. Bei der 
Abreise im Juli 1907 war über der Vorder- und Seitenfläche noch ein 
bedeutender Pneumothorax nachzuweisen, über der Rückenfläche, besonders 
in der Interscapularis, dagegen reichliches Rasseln mit bronchialamphori- 
scher Respiration; durch Wiederhall waren rechts ganz ähnliche Phänomene 
zu hören. 

Er befand sich vollständig wohl, hatte fast keine Symptome, und 
ging weite Promenaden, TB. fehlten seit März, wurden doch kurz vor der 
Entlassung ein einzelnes Mal wieder nachgewiesen. Wir hegten ja die 
Hoffnung, daß die stethoskopischen Phänomene sowohl der rechten wie 
der linken Lunge auf Entfaltung der linken Lunge zurückzuführen wären, 
allzu sicher fühlten wir uns aber nicht, so daß wir ihn mit gewisser 
Ängstigung fortziehen sahen. Er reiste nach dem Süden zur Nachkur, 
womit er Studien in seinem Fach als Sprachlehrer verband. Sein Be- 
finden war dauernd ungestört. 

Im August 1909 wurde er von Dr. Kjer-Petersen untersucht, 
welcher vollständige Entfaltung der linken Lunge ohne Andeutung von 
Rasseln und mit guter Funktion vorfand. 

Seitdem ist er vollauf betätigt und symptomenfrei gewesen; vor 
kurzem — also 3/4 Jahre nach Beendigung der Behandlung — teilte er 
mir mit, er sei völlig frisch und habe soeben einen Gesundheitsschein er- 
halten. Ein derartiges Ergebnis eines menschlichem Ermessen nach hoff- 
nungslosen Falles kann ja nur zu weiterer Anwendung dieser Behandlung 
aufmuntern. 


2. Frl. P. Th. (Nr. 50). 

Junges Mädchen von 17 Jahren. Immer etwas schwächlich; Schwind- 
sucht seit 13/4 Jahren manifest. In letzter Zeit Propagation. Mager, sub- 
febril seit ungefähr drei Monaten. 

Stethoskopie am 18. 5. 1907: Totale Infiltration der ganzen linken 
Lunge mit destruktiven Symptomen fast überall, besonders über dem 
ganzen unteren Lappen; rechts zerstreute Infiltrationen bis zur vierten 
Rippe und dem halben Schulterblatt. 

Anfang der Behandlung 22. 5. 1907. Am 23. 7. totale Metallie, links 
Fehlen aller Rasselgeräusche; die rechte Lunge ziemlich unverändert, 
doch mit einiger Abnahme des Rasselns. 
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Mitte Juni — nach ungefähr einem Monat — entfiebert. Kleines 
Exsudat. Seit August bazillenfrei. Symptomenfrei. Sept. 1907 entlassen; 
danach ambulante Behandlung. 

Mai 1910 Abschluß der Behandlung. Dauerndes Wohlbefinden und 
Fehlen aller Symptome. Arbeitet im Hause und im Kontor. 

Untersuchung am 28. 11. 1910 zeigt: Starke Schrumpfung der ganzen, 
teilweise entfalteten linken Lunge mit Wiederauftreten sowohl der bron- 
chialen Respiration wie des Rasselns, des letzteren doch nur nach Husten. 
Emphysem der rechten Lunge sowohl im unteren Teile wie über die 
Mittellinie hinaus; über der Vorderfläche immer noch einige Rassel- 
geräusche, welche unverändert mehrere Jahre lang bestanden haben. 
Deutliche Verschieblichkeit hinten unten des linken Lungenrandes. Das 
Röntgenbild zeigt die starke Schrumpfung, Verschiebung des Herzens nach 
links und Entfaltung des oberen Teiles der Lunge, während ein Lichtfleck 
zur Linken der Columna die stellvertretende Erweiterung der rechten Lunge 
angibt. 

Jetzt — 3°/, Jahre nach Anfang und 3/, Jahr nach Beendigung der 
Behandlung — fühlt sie sich so gesund wie jemals. Sie hat nur selten 
geringen, bis jetzt bazillenfreien Auswurf; doch wurden Januar 1911 ein- 
mal während eines Katarrhs wieder ganz vereinzelte, schlecht gefärbte 
TB. nachgewiesen. 

Auch dieser Fall war den einigermaßen hoffnungslosen zuzurechnen. 


3. Frl. A. L. H. (Nr. 53). 

16 Jahre alt. ®/, Jahre krank. Hohes Fieber, Abmagerung, nahezu 
Marasmus. Hohes Fieber seit ungefähr drei Monaten. Diazoreaktion. 

Stethoskopie am 20. 7. 1907: Totale destruktive Infiltration der ganzen 
linken Lunge mit reichlichem klangvollen, zum Teil großblasigem Rasseln 
überall. Rechts Spitzeninfiltration, daneben Widerhall. Ein völlig ver- 
zweifelter Fall. 

Am 24. 7. 1907 Anfang der Behandlung. Nach sechs Insufflationen 
totaler Pneumothorax. Sofort Fieberabfall, später gleichzeitig mit der 
Entwicklung eines kleinen Exsudates kurzdauernde Steigung; Entleerung 
der Flüssigkeit am 24. 10. Seit Februar 1908 bazillenfrei, wie überhaupt 
ohne Erscheinungen. 

Am 5. 5. 1908 vor der Entlassung zeigte die Stethoskopie: Totaler 
Pneumothorax, beinahe ohne Rasseln; kleines Exsudat; rechts eine Reihe 
von Rässelgeräuschen in der Interscapularis. Röntgenuntersuchung am 
17. 5. 1908 ergab ein entsprechendes Bild. 

Seit dem Juni 1908 ambulant behandelt; ist teils mit häuslicher 
Arbeit, teils mit Lehrerinnentätigkeit beschäftigt gewesen, wobei sie sich 
vollständig wohl befunden hat. Nach und nach hat sich die Lunge teil- 
weise entfaltet, wie aus der Stethoskopie am 22. 11. 1910 zu ersehen war; 
vereinzeltes Rasseln ist im unteren Teile der linken Lunge aufgetreten, 
wo sich auch auf der Rückenfläche der Lungenrand verschieblich zeigt. 
Bedeutende Schrumpfung der linken Lunge mit stellvertretendem Emphysem 
der rechten, in welcher Rasseln nicht hörbar ist. Röntgenuntersuchung 
zeigt nach oben und außen noch einen kleinen Pneumothorax. 

Jetzt sind also 291, Jahre nach Anfang der Behandlung und 4 Monate 
nach der letzten Einblasung vergangen. In diesem Falle habe ich es der 
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äußerst schweren Affektion wegen als notwendig betrachtet, die Kom- 
pression beinahe vier Jahre hindurch aufrecht zu halten. 

Wieder ein nach menschlichem Ermessen hoffnungsloser Fall, welchen 
die Behandlung zu günstigem Ende geführt. 


4. Frl. A. S. (Nr. 57). 


26 Jahre alt. Seit 1'/, Jahr krank, keine Besserung trotz achtmonat- 
licher Sanatorienbehandlung. Das letzte Jahr häufige Fieberanfälle, bei- 
nahe jeden Monat. Stethoskopie unverändert; am 27. 5. 1908: Links 
totale Infiltration mit Destruktion der oberen Hälfte; rechts leichte Spitzen- 
affektion (6—6). 

Einleitung der Behandlung am 27. 5. 1908, totaler Pneumothorax nach 
5 Einblasungen (6. 6. 1908). Bazillenfrei seit 24. 7. 1908, später wieder 
eine kurze Zeit positiver Befund, dauernd abazillär seit 30. 11. 1908. 
Wohlbefinden, doch etwas kurzatmig. Am 15. 5. 1909 entlassen; seitdem 
ambulant behandelt. 

Hat zu Hause als Magd, bisweilen ziemlich schwer, gearbeitet (hat 
gemolken u. a.) Letzte Einblasung am 30. 8. 1910. Seitdem Wohl- 
befinden. 

Stethoskopie am 28. 12. 1910: Schrumpfung und teilweise Entfaltung 
der linken Lunge; hinten unten beweglicher Lungenrand, in der oberen 
Hälfte spärliches Rasseln. Rechts Widerhall, vereinzeltes Rasseln; stell- 
vertretendes Emphysem bis über die Mittellinie. 


5. Frl. E. J. (Nr. 58). 

23 Jahre alt. "is Jahre krank; niedriges bis mittleres Fieber seit 
11 Wochen; arg mitgenommen. Verdächtige Darmerscheinungen. Stetho- 
skopie am 27. 7. 1908: Infiltration der ganzen linken Lunge mit Destruk- 
tionssymptomen über der ganzen Vorderfläche und bis zum Angulus. 
Rechts Rasseln bis zur zweiten Rippe, dem halben Schulterblatte und 
hinten unten. Links starke Schrumpfung. 

Einleitung der Behandlung am 29. 7. 1908; Pneumothorax am 16. 8. 
1908 voll ausgebildet. Nach 9 Tagen entfiebert. Abazillär seit 18. 9. 1908. 
Bald schwanden alle Symptome, sie fühlte sich völlig gesund; doch be- 
stand einer Verwachsung wegen links noch einiges Rasseln. 

Abreise am 12. 6. 1909. Einblasungen bis August 1909 von einem 
Kollegen ausgeführt, welcher danach die Behandlung seponierte. Seit- 
dem gesund, symptomenfrei, in voller Tätigkeit. 

Auch diesen Fall hatten der behandelnde Arzt und die meisten von 
uns als ziemlich hoffnungslos betrachtet. 

Diese Krankengeschichten mögen genügen, um zu zeigen, wieviel 
diese Behandlung in gewissen Fällen ausrichten kann. 


Eine sehr schwer zu beantwortende Frage knüpft sich an die Dauer 
der Behandlung: Wie lange hat die Kompression einer Lunge zu be- 
stehen? Forlanini meinte bisher, die Behandlung sei „beständig“ fort- 
zusetzen und berichtet von Patienten, bei welchen er die Kompression 
eine Reihe von Jahren hindurch aufrecht erhalten hat. In diesem Falle 
ist man natürlich auf der rechten Seite; doch wäre es zu wünschen, die 
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Behandlung nicht länger als absolut nötig beizubehalten!). In unserem 
ersten günstig verlaufenden Falle bestand die Kompression nur !/, Jahr; 
der Verlauf war dabei günstig. Spätere Erfahrungen haben inzwischen 
wahrscheinlich gemacht, daß dies nur der akuten Entwicklung des Falles 
zuzuschreiben war und selbst in akuten Fällen hat die Behandlung doch 
gewiß mindestens ein Jahr zu dauern. Forlanini berichtet in seiner 
letzten Arbeit von einem akuten Falle mit gutem Ergebnisse trotz nur 
4—6 Monate fortgesetzter Kompression; in chronischen Fällen ist kaum daran 
zu denken die Lunge vor Ablauf von einigen Jahren sich entfalten zu 
lassen, und bestanden sehr erhebliche Veränderungen des Lungengewebes. 
gewiß noch längere Zeit. Bei einer unserer Patienten seponierte ein 
Kollege die Behandlung nach 16 Monaten — ohne Unannehmlichkeiten; 
bei drei anderen habe ich sie beziehungsweise 8, 31/, und 2!/; Jahre fort- 
gesetzt. Die Lunge darf sich nicht entfalten, bevor man die vollkommene 
Heilung des tuberkulösen Prozesses mit einiger Gewißheit voraussetzen 
kann; darüber sei man sich nämlich klar, daß die entfaltete Lunge in 
vielen Fällen mit der Brustwand verwachsen wird, sodaß eine neue 
Kompression im Falle von Rezidiv oft ausgeschlossen sein wird. Besser 
deshalb die Behandlung ein Jahr zulange tortzusetzen, als einen Monat 
zu früh aufzuhören. Zudem sind zur Bewahrung eines lange bestehenden 
Pneumothorax nur Einblasungen mit Zwischenräumen von 1, 2 bis 
3 Monaten nötig, und ist der Pneumothorax einmal ausgebildet, steht dem 
nichts im Wege, daß jeder Arzt, der sich ein wenig mit der Sache be- 
schäftigt hat, die Behandlung ambulant fortsetzen kann, wie es mit einer 
ganzen Reihe unserer Patienten der Fall ist. 

Mit Rücksicht darauf, daß der praktizierende Arzt auf diese Weise 
an der Behandlung wird Anteil haben können, meine ich, ist es angemessen, . 
an dieser Stelle kurz die Technik der Reinsufflation zu besprechen, indem 
ich im übrigen auf frühere Mitteilungen verweise. 

Natürlich muß der betreffende Arzt selbst die Behandlung genauer 
studieren, sich mit der Literatur bekannt machen, um die verschiedenen 
Komplikationen und besonderen Verhältnisse kennen zu lernen, welche 
dabei auftreten können; ferner seien einige Tage angewendet, an einer 
Stelle, wo die Behandlung nach größerem Maßstabe SurchBeighrr wird, 
die Einzelheiten der Technik zu studieren. 

Das anzuwendende Instrumentarium ist ziemlich einfach: Ein ein- 
geteilter [.uftbehälter, ein damit verbundener Behälter mit Flüssigkeit, 
mittels welcher die Luft in genau ablesbaren Mengen und unter erwünsch- 
tem Drucke aus dem Behälter getrieben werden kann, ein Wassermano- 
meter mit ungefähr 40 cm Höhe, auf solche Weise zngebracht, daß er 
sowohl mit der Lichtung der angewendeten Punktiousnadel als gleich- 
zeitig mit dieser und dem Luftbehälter in Verbindung gesetzt werden 
kann, ein steriles Filter zum Filtrieren der Luft und eine Kanüle. Wir 
wenden unseren transportablen Apparat an, welcher einfach und leicht 
zu handhaben ist; ein jeder kann sich aber mittels eines Meßglases, einer 
Literflasche, perforierter Gummistöpsel, Schläuchen, Klemmhähnen und 
Glasröhren einen billigen Apparat herstellen. 


1) In seiner letzten Veröffentlichung hat Forlanini seinen Standpunkt gewechselt 
und behauptet, es sei so kurz wie möglich zu komprimieren. 
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Als Punktionsnadel kann eine gewöhnliche Hohlnadel dienen, z. B. 
die Kanüle einer Serumspritze, besser ist jedoch die von uns angewandte 
Pneumothoraxnadel, welche nach der Einführung gereinigt werden und 
deren Stilett zur Untersuchung dienen kann, was vor der Nadelspitze 
sich befindet. 

An den meisten Orten wird zu den Einblasungen Stickstoff ange- 
‘wendet, weil dieser langsamer als atmosphärische Luft resorbiert wird; 
Stickstoff ist in komprimiertem Zustande in stählernen Flaschen zu ver- 
schaffen (z. B. von der Aktiengesellschaft Sauerstofffabrik Berlin, Tegeler 
Straße) oder eigenhändig sehr einfach durch Behandlung atmosphärischer 
Luft mit Pyrogallussäure herzustellen. Weil eine längere Zeit mit einem 
Gase angefüllte Pleura in der Regel etwas von ihrer Resorptionsfähigkeit ver- 
bert, kann zu Nachfüllungen auch filtrierte Luft angewendet werden; 
doch sind solchenfalls die Punktionen häufiger, z. B. mit Zwischenräumen 
von 3 anstatt von 4 Wochen vorzunehmen, bis man weiß, in wie hohem 
Grade die Luft resorbiert wird; in der Zwischenzeit ist der Patient 
mindestens einer genauen Untersuchung zu unterwerfen, um die Größe 
des Pneumothorax zu bestimmen; überhaupt erfordern diese Patienten 
sehr genaue Beobachtung. Sobald sich entweder bei der Untersuchung 
oder im Verlaufe einer Punktion etwas ungewöhnliches zeigt, ist der 
Patient zu röntgenoskopieren und zwar am besten von dem Arzte, welcher 
die Behandlung einleitetee Genau zu befolgen ist die Haupt- 
regel, nie Luft einströmen zu lassen, bevor man durch charak- 
teristische Ausschläge des Manometers über und unter einer 
positiven oder negativen Mittelstellung Gewißheit erlangt, daß 
sich die Nadelspitze in dem Luftraume befindet. Anderenfalls 
läuft man bei jeder Nachfüllung Gefahr, eine vielleicht tödliche Embolie 
zu verursachen; in Zweifelsfällen darf man nie versuchen die Einblasung 
zu forzieren, lieber sich von einem Kollegen mit größerer Erfahrung Hilfe 
leisten lassen. 

Bevor ein Arzt es übernimmt, eine angefangene Behandlung fort- 
zusetzen, ist er über deren bisherigen Verlauf, die angewandte Injektions- 
stelle, die Tiefe, in welche die Nadel eingeführt zu werden pflegt, den 
Druck während und nach den Einblasungen und die einzuführende Luft- 
menge, sowie über die Stethoskopie, besonders die Ausbreitung der 
Metallie, genau zu unterrichten. 

Der Patient ist in liegender Stellung so anzubringen, daß die zu 
punktierende Stelle des Thorax in senkrechter Richtung am höchsten liegt, 
und vor Einführung der Nadel überzeuge man sich, daß der Pneumo- 
thorax an der betreffenden Stelle stethoskopisch nachweisbar sei. Das 
Operationsfeld, die Hände des Operateurs und die Kanüle werden des- 
infiziert und jetzt wird die Nadel, welche mit dem Manometer, dagegen 
nicht mit dem Luftbehälter in offener Verbindung steht, durch einen 
raschen Stoß in die gewünschte Tiete eingeführt. Zumeist sieht man den 
Manometer sich sofort auf einen negativen (seltener positiven) mittleren 
Druck mit Respirationsausschlägen von mehreren Zentimetern einstellen. 
Ist dieses Verhältnis ausgesprochen, wartet man einen Augenblick, öffnet 
darauf den Hahn des Luftbehälters und läßt die Luft unter geringst 
möglichem Drucke einlaufen; nach jedem Hundertkubikzentimeter notiert 
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man den Druck (In- und Exspirium) und setzt die Nachfüllung fort, bis der 
erwünschte Druck erreicht ist oder bis der Patient Spannung oder Schmerz 
in der Brust angibt, was die sofortige Unterbrechung der Operation ver- 
anläßt. Nicht charakteristisches Auftreten der Ausschläge des Manometers 
beruht oft auf Verstopfung des Lumens der dünnen Nadel; man versucht 
sodann die Kanüle durch Einführung des zugehörigen Stiletts zu reinigen, 
indem man zugleich sondiert, ob dies frei hindurchgeführt werden kann 
oder vor der Nadelspitze auf Widerstand trifft. Ist letzteres der Fall, 
oder treten dennoch nicht charakteristische Manometerausschläge auf, 
kann man versuchen, die Nadel etwas zurückzuziehen oder etwas tiefer 
einzuführen bei steter genauer Beobachtung des Manometers und häufiger 
Einführung und Sondierung mit dem Stilett. Findet man auf diese Weise 
nicht freien Pleuraraum, ist der Versuch abzubrechen, eventuell an anderer 
Stelle zu wiederholen, wo Verhinderungen seitens Verwachsungen nicht 
zu erwarten sind. 


Der Zeitraum zwischen den Einblasungen sowie deren Umfang ist in 
jedem Falle mit Rücksichtnahme auf dessen Eigentümlichkeiten und nach 
Beratung mit dem ursprünglich behandelnden Arzte zu bestimmen; ferner 
ist der Verlauf ab und zu röntgenoskopisch zu kontrollieren. 


Während dieser Behandlung wird der Patient meist seiner gewöhn- 
lichen Tätigkeit nachgehen können, nur ist Ruhe am Injektionstage an- 
gemessen. 


Wann die Behandlung aufzuhören hat, ist immer nach Beratung mit 
dem ursprünglich behandelnden Arzte zu bestimmen, und hat man be- 
schlossen, die Luft resorbiert werden zu lassen, ist der Patient häufigen 
und gründlichen Untersuchungen zu unterwerfen, um sofort einschreiten 
und die Luftmenge vergrößern zu können, falls die Krankheit Geneigt- 
heit zum Auflodern zeigen sollte. Solchenfalls gilt es in rechter Zeit zu 
handeln und oft kann es schwer fallen, mit der Nadelspitze in den jetzt 
stark verminderten Luftraum hineinzufinden; bei diesen Untersuchungen 
und Erwägungen ist der Röntgenapparat besonders notwendig. 


Es ist selbstverständlich, daß nur glatt verlaufende und unkomplizierte 
Fälle auf diese Weise behandelt werden können, während alle schwieri- 
geren Fälle dauernd von dem einleitenden Arzte behandelt werden müssen. 
In zahlreichen Fällen läßt sich aber durch solch gemeinschaftliches Wirken 
des einleitenden und des praktizierenden Arztes die Behandlung genügend 
lange ohne Beschwerden und Arbeitsstörung für den Patienten durch- 
führen; nur so wird es möglich, dieser in vielen Fällen wirksamen 
Behandlungsmethode die verdiente Ausbreitung zu verschaffen. — 


Welche stethoskopischen Erscheinungen sind nun zu erwarten, wenn 
man solch eine komprimierte Lunge sich entfalten läßt? Die binde- 
gewebig veränderten alten tuberkulösen Herde können sich natürlich 
nicht wesentlich ausdehnen, dagegen können die dazwischen liegenden 
gesunden Lungenteile sich sehr wohl entfalten und ihre Funktion über- 
nehmen, wenn sie nur nicht durch allzu dicke Pleuraschwarten daran 
gehindert werden. Mikroskopisch sieht man an solchen gesunden, kom- 
primierten Stellen, daß das Gewebe seine Struktur und daß die Alveolen 
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ihr Epithel bewahrt haben. Es ist demnach durchaus nicht der Fall, 
wie wir anfangs glaubten, daß das zwischen den tuberkulösen Herden 
gelegene gesunde Lungengewebe zu „opfern“ ist. Wir haben in zwei 
genau beobachteten Fällen die Entfaltung vollständig werden sehen und 
weder die Stethoskopie noch die Röntgendurchleuchtung läßt ahnen, daß 
diese Lungen bis zu ®/, Jahr komprimiert gewesen seien. 

Einleuchtend ist aber, daß die Entfaltung einer schwer angegriffenen 
und destruierten Lunge nur unvollständig sein kann, und je nachdem sie 
wieder mit Luft gefüllt wird, werden die auftretenden stethoskopischen 
Erscheinungen den Phänomenen bei einer Phthisis in voller Entwicklung 
sehr ähnlich werden. Wenn sich das einigermaßen gesunde Gewebe 
entfaltet und lufthaltig wird, werden eigentümlich knisternde Geräusche 
hörbar. Bei fortschreitender Entfaltung tritt Sekret in die oft unregel- 
mäßig erweiterten und verengerten Bronchien, bronchiales Atmen und 
klangvolles Rasseln verschiedenen Charakters und verschiedener Größe 
wird zu hören sein; Forlanini behauptet, daß die in einer entfalteten 
Lunge auftretenden Geräusche besonderen Charakters seien und wünscht 
sie nicht als Rasseln zu bezeichen; ich muß eingestehen, daß ich an 
ihnen nichts eigentümliches habe hören können. Mit der Zeit aber, 
wenn die Lunge mehr und mehr ihre Funktion übernimmt, nimmt das 
Rasseln zumeist ab, verschwindet vielleicht ganz; bei vielen Patienten 
werden doch gewiß beständig den Narben nach dem überstandenen 
schweren Prozesse entsprechend stethoskopische Erscheinungen bestehen 
bleiben. Diese Entfaltungsperiode erfordert nafürlich die größte Auf- 
merksamkeit des Arztes, häufige stethoskopische und röntgenoskopische 
Untersuchungen, genaue Kontrolle mit eventuell auftretenden Bazillen, 
sorgfältiges Messen der Temperatur, sowie Überwachung des Befindens 
des Patienten überhaupt. Bemerkt man das geringste Anzeichen einer 
Aktivierung des Prozesses in der entfalteten Lunge, ist sofort einzu- 
schreiten, um den Pneumothorax wieder zu bilden; wenn aber sämtliche 
Luft resorbiert ist, muß man, wie erwähnt, dabei auf große Schwierig- 
keiten gefaßt sein. — 


Zum Schluß einige Worte über die Indikationen, wie sie sich durch 
vierjährige Erfahrung ausgebildet haben. Patienten einer so eingreifenden 
Behandlung, welche eine Zeit lang eine ganze Lunge außer Funktion 
setzt, zu unterwerfen, wenn nicht die betreffende Lunge in nahezu voller 
Ausdehnung angegriffen ist, betrachte ich als einigermaßen ausgeschlossen. 
Allerdings sehe ich wohl ein, daß die guten Ergebnisse bei schweren 
Fällen und die erfahrungsmäßige Fähigkeit der Lunge sich nach beendeter 
Kompression wieder entfalten und ihre Funktionen übernehmen zu können, 
im Laufe der Zeit dazu führen mögen, die Methode auch in leichteren 
Fällen, dann aber mit Beschränkung auf kürzere Kompressionszeit, anzu- 
wenden. Solchenfalls steht ja nichts im Wege, erst die eine und. dann, 
wenn nötig, die andere zu behandeln. In dieser Richtung läßt Forlaninis 
letzter Aufsatz weit blicken. Vorläufig werden wir uns, sofern nicht be- 
sondere Verhältnisse sich geltend machen, auf derartige schwere Fälle 
beschränken, in welchen die eine Lunge in ganzer oder nahezu ganzer 
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Ausdehnung angegriffen ist, die andere dabei keinen mehr ausgebreiteten 
oder aktiven Prozeß, nicht mehr als höchstens ungefähr der halben Lungen- 
oberfläche entsprechend, zeigt. 

In einer Reihe dieser Fälle ıst die Indikation eine vitale, wenn näm- 
lich das Krankheitsbild eine durchaus schlechte und dazu vielleicht our. 
kurze Frist bietende Prognose stellen läßt. Solchenfalls ist es die Pflicht 
des Arztes, dem Patienten die Chance nicht vorzuenthalten, welche eine 
glücklich verlaufende Pneumothoraxkur bietet, und in solchen Fällen 
stelle man auch nicht zu große Forderungen an die andere Lunge oder 
an Abwesenheit ernster Komplikationen, weil man ja doch ab und zu von 
einem günstigen Verlauf überrascht werden kann, selbst in Fällen, welche 
von vornherein die Behandlung aussichtslos scheinen lassen. Unter diesen 
Verhältnissen stimmt für mich die Indikation ganz mit derjenigen überein, 
welche den Chirurgen bei perforierender Appendizitis mit beginnender 
diffuser Peritonitis zur Operation führt. Ferner — um im Vergleich mit 
der Appendizitisoperation zu bleiben — eine Reihe von Fällen, in welchen 
die Indikation die gleiche wie für den Chirurgen in Appendizitisfällen ist, 
welche in den ersten 24 Stunden zur Behandlung gelangen; in diesem 
Falle ist ja ein günstiger Verlauf ohne Operation nicht auszuschließen, 
die meisten Chirurgen werden doch in der Regel Operation vorziehen. 
Dem entsprechen solche Fälle schwerer, überwiegend einseitiger Erkran- 
kung, welche allerdings gewöhnlicher Behandlung nicht getrotzt haben, 
in welchen der Krankheitsprozeß aber nicht recht zur Ruhe gelangen will, 
und in welchen ab und zu akute Perioden auftreten, wodurch ein 
günstiges Endergebnis mehr und mehr an Wahrscheinlichkeit verliert. 
Schließlich eine Reihe von Fällen, welche der Appendektomie a froid 
bei Patienten entsprechen, die mehreren Appendizitisanfällen ausgesetzt 
gewesen sind, d. h. Patienten, in deren Zustand augenblicklich Ruhe 
herrscht, deren Allgemeinzustand gut und ohne hervortretende Symptome 
ist, bei welchen die Lungenuntersuchung aber einen weit- und tiefgreifenden 
Prozeß der einen Lunge zeigt, welcher dauernd durchgeführter gewöhn- 
licher Behandlung nicht hat weichen wollen. Meiner Ueberzeugung nach 
kann man diesen Patienten, welche zwar unter den bestmöglichen äußeren 
Verhältnissen jahrelang einen einigermaßen guten Allgemeinzustand be- 
wahren können, welche aber doch meist krank werden, sobald sie im 
Leben ihre Kräfte probieren sollen — um zuletzt als fortgeschrittene 
Schwindsüchtige zu endigen — einen guten Dienst tun, wenn man die Lunge, 
welche ihre Schwäche bedingt, komprimiert und ausschaltet; eine ganze 
Reihe ganzer und halber Invaliden kann man auf diese Weise in nützliche 
Mitbürger verwandeln. 

Eine weitere Indikation ist Neigung zu Hämoptysen. Auch kann 
man bei schweren Hämoptysen, welche anderer Behandlung trotzen, die 
Bildung eines Pneumothorax versuchen, doch sei man darüber klar, daß 
die Blutung nicht notwendigerweise aus der am meisten angegriffenen 
Lunge zu kommen braucht, und daß man also Gefahr läuft, die verkehrte 
Lunge zu komprimieren, doch kann der Fall ja so verzweifelt liegen, daß 
es berechtigt ist diese Gefahr zu laufen. 


Soweit die Indikationen von seiten der Lungen. 
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Verhältnisse in der Pleura geben zwei andere Indikationen, welche 
nicht geringe Bedeutung werden erlangen können. Schon vor mehreren 
Jahren empfahl Potain und später Achard die Thorakozentese bei ge- 
wöhnlichem Pleuritisexsudat mit Lufteinblasung in die Pleura zu verbinden, 
eine Methode, für welche in neuester Zeit sowohl Wenckebach und 
seine Schüler in Groningen als auch Isra@äl-Holmgreen in Stockholm 
eingetreten sind, wie auch wir sie seit 1907 angewendet haben. Durch 
dies Verfahren kann man bedeutend vollständiger als mittels der gewöhn- 
lichen Methode die Flüssigkeit, selbst größte Mengen, 2—3 Liter, ohne ge- 
ringste Unannehmlichkeiten ausleeren, wonach die Pleurahöhle anstatt 
des toxinen- und zellhaltigen Exsudates leicht resorbierbare Luft enthält, 
welche nach und nach der sich entfaltenden Lunge Platz machen kann. 
Um die Resorption zu beschleunigen, kann man an Stelle steriler Luft 
Sauerstoff anwenden. In vielen Fällen ist ja die Pleuritis nur eine Folge- 
erscheinung einer umfassenden Affektion der unterliegenden Lunge; so- 
dann läßt sich die Kompression, wenn es wünschenswert erscheint, fort- 
setzen. 

Bei tuberkulösen Empyemen haben Forlanini und Wencke- 
bach bewiesen, daß durch wiederholte Ausleerungen des Eiters mit gleich- 
zeitiger Luftnachfüllung in einer Reihe von Fällen das Empyem zur Hei- 
lung gelangen kann. In diesen Fällen, deren Prognose bei gewöhnlicher, 
operativer Behandlung so traurig ist, ist es einzig zulässig, bevor man 
sich zur Operation entschließt, zu versuchen, das Empyem durch wieder- 
holte Entleerungen und Luftnachfüllungen zur Heilung zu bringen. 


M. HI 

Durch meine Ausführungen hoffe ich es denen, welche dieser 
Behandlung bisher nicht viel Glauben geschenkt haben. einleuchtend ge- 
macht zu haben, daß die Pneumothoraxtherapie einen wirklichen Fort- 
schritt bedeutet, und daß sie es möglich macht, vielen Patienten Heilung 
zu schaffen, deren Krankheit wir bisher trotz aller Fortschritte der Lungen- 
krankenbehandlung in den letzten Dezennien hilflos gegenüberstanden. 
Für diese Patienten bezeichnet Forlaninis Methode einen wirklichen 
und großen Fortschritt. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Universität Königsberg 
(Dir. Geheimrat Lichtheim). 


Die Bedeutung der Hormone für die 
innere Medizin‘) 


von 


Priv.-Doz. Dr. L. Borchardt. 


M. H.! Zu den wichtigsten Funktionen des tierischen 
wie des pflanzlichen Organismus gehört es, daß in ihm 
Substanzen zirkulieren, denen die Fähigkeit zukommt, an 
entfernten Stellen des Organismus spezifische physiologische 
Wirkungen auszuüben. Diese Substanzen werden entweder 
bereits physiologisch gebildet oder sie entstehen unter irgend 
einem pathologischen Reize. Die physiologisch gebildeten 
Substanzen, denen eine solche spezifische Eigenschaft zu- 
-kommt, werden im tierischen Organismus von bestimmten 
Organen ständig in die Blutbahn abgegeben und bilden einen 
physiologischen Bestandteil des kreisenden Blutes. Wir be- 
zeichnen die Fähigkeit gewisser Organe, solche Substanzen 
ins Blut zu sezernieren, als innere Sekretion. Andere 
Substanzen mit spezifischen Eigenschaften entstehen im 
Organismus unter der Einwirkung pathologischer Reize; es 
sind das die Antikörper oder Immunstoffe aller Art. Ihr 
Studium ist bereits zu einer großen Wissenschaft, der Immuni- 
tätslehre, angewachsen, während man den physiologisch ge- 
bildeten Substanzen ähnlicher Wirkungsweise erst in letzter 
Zeit anfängt, mehr Aufmerksamkeit zu schenken, nachdem 
es sich herausgestellt hat, daß sie nicht nur für die Physio- 
logie, sondern auch für die Pathologie von erheblicher Be- 
deutung sind. Ja, die Störungen der inneren Sekre- 
tion gehören unter den endogenen Krankheits- 
ursachen zweifellos zu den wichtigsten. 


Die Substanzen, die durch innere Sekretion an die Blutbahn ab- 
egeben werden, bezeichnen wir nach einem Vorschlag des englischen 
hysiologen Starling?) als Hormone von öpudw==ich reize, rege an. 

Diese Hormone werden zum Teil von Organen produziert, denen — soviel 
wir wissen — eine andere Fähigkeit als die der inneren Sekretion nicht 


1) Vortrag, gehalten im Königsberger Verein für wissenschaftliche 
Heilkunde, 80. Januar 1911. 
2) Naturforscherkongreß Stuttgart 1906. 
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zukommt und die wir deshalb als Drüsen mit innerer Sekretion be- 
zeichnen. Daneben existieren andere Organe, z. B. Drüsen mit äußerer 
Sekretion, denen wichtige innersekretorische Eigenschaften zukommen, 
wie das Pankreas. Und schließlich hat es sich herausgestellt, daß die 
Fähigkeit der inneren Sekretion — im Gegensatz zur äußeren — nicht 
den drüsigen Organen allein zukommt. So ist man z. B. imstande, durch 
Injektion von Fötusextrakten Anregung der Brustdrüsensekretion zu er- 
zielen, und auch das Nebennierenmark, dem die wichtige Funktion zu- 
kommt, das Adrenalin ins Blut abzugeben, ist nicht von drüsigem Bau. 

Der Begriff der inneren Sekretion im Gegensatz zur äußeren wurde 
zuerst von Cl. Bernard!) gebraucht, der die Glykogenbildung der Leber 
als „Söcrötion interne“ bezeichnete. Schon 1849 hatte aber Berthold 
gezeigt, daß Hähne, denen die Hoden entfernt und an andere Stellen trans- 
plantiert worden waren, sich hinsichtlich der Entwicklung der sekundären 
Geschlechtscharaktere in nichts von gewöhnlichen Hähnen unterschieden. Er 
gelangte zu dem Schlusse, daß „der fragliche Konsensus durch das produk- 
tive Verhältnis der Hoden, das heißt durch deren Einwirkung auf das 
Blut und dann durch entsprechende Einwirkung des Blutes auf den all- 
gemeinen Organismus bedingt wird“?). Als Vater der Lehre von der 
inneren Sekretion wird aber zumeist Brown-Séquard 3) angesehen, der 
im Jahre 1889 vor der Pariser Société de Biologie von den überraschen- 
den Verjüngungserscheinungen berichtete, die er an sich selbst durch 
Injektion von Hodenextrakten beobachtet haben wollte, und der schon 
20 Jahre vorher in seinen Vorlesungen die Lehre vorgetragen batte, daß 
alle Drüsen wichtige Substanzen von spezifischer Wirkung ins Blut ab- 
geben. Der weitere Ausbau der Lehre von der inneren Sekretion wurde 
aber erst angeregt durch die Erkenntnis einer Reihe von Krankheiten, 
die auf Hyperfunktion oder Funktionsausfall der innersekretorischen 
Organe zurückgeführt werden konnten und deren experimentelle Erfor- 
schung die große Bedeutung der Hormone für den Organismus er- 
kennen ließ. 

Eine wesentliche Eigenschaft der meisten Hormone ist ihre 
Einwirkung auf andere Organe mit innerer Sekretion. So ver» 
ursacht Hyperfunktion oder Funktionsausfall einer Drüse mit 
innerer Sekretion sekundäre funktionelle Störungen anderer inner- 
sekretorischer Organe, sodaß wir selten nur eine dieser Drüsen 
erkrankt finden und oft in Verlegenheit sind, das primär erkrankte 
Organ herauszufinden. 

Eine Ausnahme hiervon machen nur diejenigen Hormone, 
die innerhalb des Magendarmtraktus wirken und denen eine all- 
gemeinere Wirkung auf den Gesamtorganismus — soviel wir 
wissen — nicht zukommt. Wie die Hormone mit allgemeinerer 
Wirkung, so wirken auch die Hormone des Verdauungsapparats 
auf Vorgänge ein, die nicht nur chemisch, sondern auch nervös 
beeinflußt werden, z. B. auf die Magensaftsekretion, deren wichtig- 
ster Anreiz die Geschmacksempfindung ist, die durch den Vagus 
die Pepsindrüsen zur Sekretion anregt. Daneben erfolgt, wie in 
Pawlows Laboratorium von Groß 4) und Edkins 5) festgestellt 
wurde, die Erregung derselben Pepsindrüsen von Antrum pylori 
aus auf dem Blutwege. Injiziert man Hunden das Extrakt der 
zerriebenen Schleimhaut des Antrum pylori mit einer Lösung von 
Salzsäure, Fleischextrakt, Pepton, so fangen die Fundusdrüsen an 
zu sezernieren. FExtrakte der Pylorusschleimhaut allein oder 
ebenso behandelte Extrakte der Fundusschleimhaut üben diese 


I) Leçons de physiol. exp., Paris 1855. 

2 Zitiert nach Biedl, Innere Sekretion, Berlin-Wien 1910. 
3) Soc. de biol. 1889, S. 415, 420, 430, 451. 

4) A. f. Verdauungskrankh. 12, 1906, S. 507. 

5) J. of physiol. 34, 1906, S. 133. 
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Wirkung nicht aus. Wir nehmen daher an, daß die Antrum- 
schleimhaut auf den Reiz des Fleischextraktes hin ein Hormon, 
das sogenannte Magensekretin, produziert, das die Magensaft- 
sekretion anregt, 

Dieser chemische Reflex ist — wie ich glaube — in der 
modernen Magendiagnostik noch nicht genügend gewürdigt worden. 
Es ist zwar neuerdings von Curschmann und Anderen der Versuch 
gemacht worden, das Ewaldsche Probefrühstück durch ein Appetits- 
frühstück zu ersetzen, bei dem durch Anregung der Magensaftsekretion 
von den geschmackempfindenden Apparaten aus der gewünschte Effekt 
erzielt wird; damit macht man aber das Resultat der Magenunter- 
suchung mehr noch als früher abhängig von dem wechselnden 
Faktor des Appetits und der Stimmung des Patienten. Wenn es 
auch gewiß nicht zweckmäßig erscheint, die Appetitskomponente 
als das wichtigste Anregungsmittel der Magensaftsekretion ganz 
auszuschalten, so dürfte man gleichmäßigere Resultate mit einem 
Frühstück erhalten, durch das die Bildung und Wirkung des Magen- 
sekretins gewährleistet ist. Von diesen Gesichtspunkten ausgehend 
habe ich (wie dies auch aus andern Gründen Kayser!) an der 
v. Müllerschen Klinik getan hat) neuerdings ein Bouillonfrühstück 
gegeben, das aus einem Maggiwürfel mit 250 ccm heißem Wasser 
dargestellt und dem ein Brötchen zugegeben ist. Das Frühstück 
gestattet Vergleiche mit dem Ewaldschen, indem die Beurteilung 
des Ausgeheberten genau in der gleichen Weise wie bei diesem 
möglich ist; die Resultate, die damit an der Lichtheimschen 
Klinik bisher gewonnen wurden, ergaben durchweg höhere Aziditäts- 
und Pepsinwerte wie bei dem Ewaldschen Probefrühstück. 

Wie die Pylorusschleimhaut des Magens, so besitzt auch 
die Duodenalschleimhaut die Fähigkeit, ein ähnlich wirkendes 
Hormon, das sogenannte Sekretin, zu bilden. Bayliß und 
Starling?) konnten aus der Dünndarmschleimhaut durch Salz- 
säurebehandlung ein Extrakt gewinnen, das — intravenös injiziert — 
die Pankreassekretion anregt. Man nimmt an, daß das Duodenum 
ein Prosekretin enthält, das durch die Salzsäure des Magens zu 
Sekretin aktiviert wird. Das Sekretin ist übrigens auch schon 
im Blut .einer Darmschlinge, die in die Säure eingeführt war, 
nachgewiesen worden [Wertheimer)]. — Das Sekretin wirkt 
nur auf die äußere Sekretion des Pankreas; auf die innere 
ist es ohne Wirkung. Versuche, Sekretin bei Diabetes zu 
geben, sind daher erfolglos geblieben. Das Sekretin stellt zwar 
zweifellos nicht den einzigen Reiz dar, durch den physiologisch 
Pankreassekretion erzielt wird, anscheinend aber den wichtigsten. ` 
Die Frage nach der Intensität der Pankreassekretion bei der 
Achylia gastrica, bei der ja anscheinend Sekretin nicht gebildet 
wird, ist noch nicht genügend untersucht. Trotz einer großen 
Reihe von Methoden zur Pankreasfunktionsprüfung läßt sich der 
Nachweis herabgesetzter, aber nicht vollkommen aufgehobener Pan- 
kreasfunktion noch nicht erbringen. Nach den Untersuchungen von 
Tabora®) ist eine Herabsetzung der Pankreassekretion bei der Achylie 
höchstwahrscheinlich vorhanden. Tabora fand dabei bedeutende 
Störungen der N-Resorption, die durch HCI-Zufuhr per os beseitigt 
werden konnten. Einen positiven Ausfall der Schmidtschen 


1) Münch. med. Wochschr. 1909, S. 2515. 
2) J. of physiol. 28, 1902, S. 325. 
3) Soc. de biol. 54, 1902. S. 475. 
4) Ztschr. f. klin. Med. 53, 1904. 
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Säckchenprobe habe ich allerdings bei der Achylie im Gegensatz 
zu Brugsch !) und in Uebereiustimmung mit Ad. Schmidt (wie 
ich auf Grund von Untersuchungen, die von Martina Fiebach?) 
an unserer Klinik angestellt wurden, hervorheben möchte) niemals 
gesehen. Aber leichtere Störungen der Pankreasverdauung scheinen 
doch bei der Achylie nicht selten zu sein und es ist nicht un- 
wahrscheinlich, daß die übliche Salzsäure-Pepsintherapie bei der 
Achylie in erster. Linie durch Anregung der Sekretinbildung, 
nicht durch Ersatz der fehlenden Magensekretion wirksam ist. 

Wir haben ferner durch Zülzer?°) ein Hormon kennen ge- 
lernt, das er als Peristaltikhormon bezeichnet und das unter 
dem Namen Hormonal in den Handel kommt, dem die Fähig- 
keit zukommt, die Darmperistaltik anzuregen. Das Peristaltik- 
hormon wurde anfangs in der Magenschleimhaut gefunden, dann 
aber besonders reichlich in der Milz, aus der es dargestellt wird. 
Es hat bei chronischen Obstipationen sowie bei akuten Darm- 
lähmungen Verwendung gefunden; bei der Obstipation wurden 
in einigen Fällen Dauerheilungen bis zu einem halben Jahr er- 
zielt, immerhin ein ganz respektables Resultat. Die Behandlung ist 
übrigens nicht ganz harmlos, sie verursacht Schmerzen und Fieber. 

Soviel über die Verdauungshormone. Sie stehen etwas ab- 
seits von der weit wichtigeren Gruppe von Hormonen, die eine 
allgemeine Wirkung auf den Organismus ausüben und in ständigen 
Wechselbeziehungen zu einander stehen.. Seitdem wir wissen, daß 
Nebennieren, Schilddrüse, Epithelkörperchen, Hypophyse, Epiphyse, 
Geschlechtsdrüsen, Pankreas usw. eine innere Sekretion besitzen und 
daß Störungen der inneren Sekretion dieser Organe zu charakte- 
ristischen Krankheitserscheinungen führen, ist es unsere Aufgabe 
geworden, in vielen Fällen, in denen diese Organe erkrankt sind, fest- 
zustellen, inwieweit die vorhandenen Krankheitserscheinungen als 
Folgen der Funktionsänderung solcher Organe aufzufassen sind. 
Diese Funktionsänderungen können bestehen entweder in den Er- 
scheinungen der Hyperfunktion, der Funktionsteigerung, oder in 
denen des teilweisen oder kompletten Funktionsausfalls. Ob da- 
neben eine Dysfunktion, die Sekretion eines pathologisch ver- 
änderten Hormons ins Blut vorkommt und als Krankheitsursache 
eine Rolle spielt, läßt sich bisher noch nicht entscheiden. Sichere 
Gründe für eine solche Annahme haben wir nicht. Die Er- 
scheinungen der Funktionssteigerung sind gebunden an die Hyper- 
plasie der spezifischen sezernierenden Apparate der Drüsen mit 
innerer Sekretion, die das innere Sekret liefern; demnach kommt 
der pathologischen Anatomie bei der Erforschung dieser Krank- 
heiten die Aufgabe zu, diese Apparate zur Darstellung zu bringen, 
und das ist in manchen Fällen (Nebenniere, Hypophyse) auch 
möglich, in andern (Schilddrüse) ist es bisher noch nicht mit Sicher- 
heit gelungen. Weitere wichtige Anhaltspunkte für die Beurteilung 
dieser Zustände liefert uns das physiologische Experiment, die Ein- 
verleibung von Organextrakten, durch diedem Organismus das Hormon 
in vermehrter Menge angeboten wird. Dadurch ist man mitunter 
imstande, recht charakteristische Krankheitsbilder zu erzeugen, 
z. B. die Erscheinungen des Hpyperthyreoidismus durch Schild- 
drüsenfütterung. Der Ausfall von Organfunktionen setzt voraus, 
daß das betreffende Organ entweder durch Entwicklungshemmung 

1) Deutsche med. Wschr. 1909, S. 2307, 

2) Noch nicht publiziert. 

3) Med. Klinik 1910, S. 422. 
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mangelhaft oder gar nicht angelegt ist (wie die Schilddrüse beim 
kongenitalen Myxoedem), oder daß es durch einen destruktiven 
Prozeß zugrunde gegangen ist (wie die tuberkulös erkrankten 
Nebennieren bei der Addisonschen Krankheit). Durch Exstirpation 
der betreffenden Organe beim Tier können wir mitunter ähnliche 
Krankheitstypen hervorrufen (wie das Myxoedem durch Schild- 
drüsenexstirpation, die Tetanie durch Entfernung der Epithel- 
körperchen, zwei Krankheitsbilder, die oft nach gleichzeitiger Ent- 
fernung der Schilddrüse und Nebenschilddrüsen gemeinsam auf- 
treten). Alle diese Untersuchungen erhalten aber erst ihre volle 
Bedeutung durch die Beziehungen des dadurch erhobenen Befundes 
zu den klinischen Krankheitsbildern. Und wir dürfen nicht ver- 
gessen, daß ein großer Teil dieser Untersuchungen von klinischen 
Erfahrungen ihren Ausgang genommen hat, zu deren Erklärung 
sie berufen waren. So wies bereits die erste klinische Schilderung 
der Addisonschen Krankheit auf die Nebennieren, der Basedowschen 
Krankheit auf die Schilddrüse, der Akromegalie auf die Hypophyse 
hin. Der Beweis der veränderten Funktion des betreffenden 
Organs als Krankheitsursache wird sich aber meist nur unter 
Berücksichtigung der Resultate aller in Betracht kommenden 
Untersuchungsmethoden erbringen lassen. Dabei kam der Be- 
urteillung der hyperfunktionellen Erkrankung der Hypophyse und 
Schilddrüse die Erfahrung zugute, daß adenomatöse und karzinom- 
atöse Tumoren die sichern Zeichen gesteigerter Funktion aufweisen 
können, z. B. metastatische Tumoren, die von der Leber aus- 
gegangen waren, die Funktion der Gallenbereitung!). Das Verdienst, 
die Bedeutung dieser Tatsache für die Pathologie der inneren Se- 
kretion erkannt zu haben, gebührt Hansemann?), der das Fehlen 
des Diabetes nach vollkommener Zerstörung des Pankreas durch 
Karzinom dadurch erklärt, daß das karzinomatöse Gewebe die 
Funktion des Organs, auf dem es entstanden ist, übernommen hat. 
So macht es auch heute keine prinzipielle Schwierigkeit mehr, den 
sarkomatös veränderten Tumoren der Hypophyse bei der Akromegalie 
eine gesteigerte Funktion zuzusprechen. Immerhin muß zugestanden 
werden, daß sichere Beweise für den mutmaßlichen Zusammenhang 
zwischen den Erkrankungen der Drüsen mit innerer Sekretion und 
gewissen Krankheitsbildern nur in wenigen Fällen vorliegen. Bei 
der Ergründung dieser Krankheiten erwachsen aber der klinischen 
Forschung neue Aufgaben. Die Beziehungen dieser Erkrankungen 
zum allgemeinen Stoffwechsel, zur Zuckerbildung, zum Kalkstoff- 
wechsel usw. erfordern mitunter spezielle Untersuchungen (Blut- 
zuckerbestimmung, alimentäre Gflykosurie, Stoffwechselanalyse): 
mit dem klinischen Nachweis der Hormone im Blut sind die ersten 
Anfänge gemacht durch die Untersuchung des Blutserums auf 
seinen Adrenalingehalt und durch die von R. Hunt empfohlene 
pharmakodynamische Untersuchung auf Substanzen, die bei Hyper- 
thyreoidismus im Blute vorkommen. Allerdings sind die Methoden 
des Adrenalinnachweises im Blut nicht ganz einwandfrei, sodaß selbst 
der positive Ausfall mehrerer Proben nicht mit absoluter Sicherheit 
das Vorhandensein vermehrter Adrenalinmengen im Blut beweist. 

Die Nebennieren sind in funktioneller Hinsicht — 
wenigstens was die Marksubstanz anbetrifft — nur als Teil eines mit 
den Fähigkeiten der inneren Sekretion ausgestatteten Organ- 


1) M. B. Schmidt. Virchows A. 148, 1897, S. 43. 
2) Zeitsch. f. klin. Med. 26. 
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systems anzusehen, des sogenannten chromaffinen oder 
Adrenalsystems, das sich über den ganzen Körper ausbreitet, in 
engsten anatomischen und höchstwahrscheinlich auch funktionellen 
Beziehungen zum Sympathikus und seinen Ganglien angelegt ist 
und dem außer den Nebennieren und einer Reihe kleinerer Organe, 
die Kohn Paraganglien genannt hat, auch die Karotisdrüse an- 
gehört. Die Funktion dieses Systems ist die Produktion und 
innere Sekretion des Adrenalins, des einzigen Hormons, das uns 
chemisch genau bekannt ist und das jetzt auch synthetisch dar- 
gestellt wird. Es darf als sicher gelten, daß das Adrenalin einen 
chemischen Bestandteil des chromaffinen Gewebes darstellt. Chrom- 
färbbarkeit und Adrenalinreaktionen findet man regelmäßig neben- 
einander, wenn auch ihre Menge nicht parallel zu- und abnimmt. 
Durch die Narkose sowie durch Muskelarbeit wird der Adrenalin- 
gehalt der Nebennieren vermindert; dabei ist vermehrter Ueber- 
tritt des Adrenalins ins Blut beobachtet worden [Schur und 
Wiesel!)]. Diese Befunde ermöglichen die Erklärung verschiedener 
klinischer Tatsachen. Die große Empfindlichkeit jugendlicher 
Patienten mit Thymushypertrophie, die Häufigkeit des Thymustods 
in der Narkose, ist bekannt. Nun wissen wir, daß die Thymus- 
hyperthrophie als ein Symptom des Status thymico-lymphaticus an- ` 
zusehen ist und es ist von Wiesel?) hervorgehoben worden, daß 
zu den regelmäßigen Befunden beim Status thymico-Iymphaticus 
die Hypoplasie des chromaffinen Systems gehört. Es liegt nahe, 
die Empfindlichkeit dieser Individuen gegen die Narkose mit der 
Insuffizienz der Nebennieren in Zusammenhang zu bringen und sie 
als eine Erschöpfung des Adrenalsystems zu deuten. Im Gegen- 
satz hierzu ist es bekannt, daß intra partum die Narkose auf- 
fallend gut vertragen wird. Das ließe sich daraus erklären, daß 
in der Gravidität der Adrenalingehalt des Blutes erhöht ist (Hof- 
bauer), Neu?) und man nimmt an, daß die Nebennieren während 
der Gravidität hyperfunktionell tätig sind. Allerdings dürfen die 
von Hofbauer angewandten Methoden der Untersuchung auf 
Adrenalinämie auf Grund der mittlerweile (bei Untersuchung des 
Nephritikerblutes auf Adrenalin) gemachten Erfahrungen nicht 
mehr als hinreichend zum Nachweis einer Adrenalinämie angesehen 
werden; die Untersuchung des Schwangerenbluts mit der 
Meyerschen oder Fischerschen Methode auf Adrenalin wäre zur 
Sicherung dieser Befunde jedenfalls sehr erwünscht. 

Die Tatsache, daß Adrenalin bei der Muskelarbeit verbraucht 
wird, könnte es erklären, daß bei der Addisonschen Krankheit infolge 
des Fehlens des Adrenalins eine abnorme Trägheit aller Muskeltätig- 
keit, eine Adynamie, besteht. Ja, es ist möglich, daß infolge des Ver- 
brauchs des Adrenalins durch die Muskelarbeit selbst bei Gesunden 
der Tod herbeigeführt werden kann. In diesem Sinn ist ein Fall 
Schmorls®) gedeutet worden. Ein junger Mensch starb plötzlich 
nach mehrstündiger sehr anstrengender Radwettfahrt. Als einziger 
Autopsiebefund fand sich, daß die Marksubstanz der Nebenniere 
unchromierbar geworden, daß also eine Erschöpfung der adrenalin- 
bildenden Apparate eingetreten war. 

Die Beziehungen der Muskelarbeit zum Adrenalinverbrauch 


1) Wien. klin. Wochschr. 1907, S. 1202. 

2) Virchows A. 176. 1904, S. 103. 

3) Deutsche med. Wschr. 1910, S. 1642. 

1) Naturforscherkongreß, Königsberg 1910. 

5) Neuser-Wiesel, Erkrankungen der Nebennieren, 1910, S. 109. 
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sind möglicherweise indirekte, vermittelt durch den Zuckerverbrauch 
bei der Muskelarbeit und die Beeinflussung des Zuckerstoffwechsels 
durch das Adrenalin. Blum!) entdeckte 1901, daß nach intra- 
venöser und subkutaner Zufuhr von Adrenalin Zucker im Urin 
auftritt. Die Glykosurie ist Folge einer Hyperglykaemie, sie 
kommt auch bei Glykogenfreiheit der Leber zustande. Ueber die 
Entstehung der Adrenalinglykosurie existieren eine Reihe von 
Hypothesen, die ich hier nicht diskutieren möchte. Jedenfalls 
wird bei vermehrtem Adrenalingehalt im Blut aus den Glykogen- 
depots der Leber und Muskulatur vermehrt Zucker ins Blut ab- 
gegeben und dieses wird bei der Muskelarbeit dann wieder ver- 
braucht. So läßt sich die Mobilisierung des Adrenalins bei Muskel- 
tätigkeit erklären. Ist nun der Organismus nicht imstande 
Adrenalin in der erforderlichen Menge ins Blut abzugeben, so 
kommt es zu den Erscheinungen der Adynamie, die wir bei der 
Addisonschen Krankheit finden. Bei dieser ist wahrscheinlich auch 
die Adrenalinmenge, die regelmäßig im Blut kreist, vermindert, was 
durch die Insuffizienz der chromaffinen Organe ja leicht verständlich 
wäre. Unter dieser Voraussetzung müßte der Blutzuckergehalt 
bei Addisonscher Krankheit vermindert sein und das ist in der 
` Tat der Fall [Porges?)]. Infolge dessen gelingt es auch bei dieser 
Krankheit nicht, durch Adrenalininjektion [Pollak°®)] oder durch 
Zufuhr von 300 g Traubenzucker (Porges) wie beim Gesunden 
Glykosurie .hervorzurufen. 


In jüngster Zeit ist der Gegensatz zwischen diesen Symptomen 
und denen der Adrenalinämie vielfach studiert worden. Adrenalin- 
ämie kommt beim Menschen zweifellos als chronischer Zustand 
vor, wenn auch über seine Häufigkeit noch nichts sicheres aus- 
zusagen ist. Daß bei der Basedowschen Krankheit Adrenalin ver- 
mehrt im Blute kreist, darf nach den exakten Untersuchungen 
A. Fränkels*) mit der empfindlichsten Methode des Adrenalin- 
nachweises, die wir besitzen, als sicher angesehen werden. Es 
sind ferner von Kolisko, Fränkel, Neusser und Wiesel°) Fälle 
von Tumoren der Marksubstanz der Nebenniere beschrieben worden, 
die zu schweren Erscheinungen führten wie sie als Folgen der 
Adrenalinwirkung von Tierversuchen her bekannt sind (Blutdruck- 
steigerung, Herzhypertrophie, Arteriosklerose usw.). Dagegen sind 
die Beziehungen gewisser Formen der chronischen Nephritis, be- 
sonders der Schrumpfniere zur Hypertrophie des chromaffinen 
Systems noch nicht geklärt. Schur und Wiesel®) fanden im 
Serum solcher Kranker häufig Substanzen, die die Pupille des 
enukleierten Froschauges erweiterten und die Eisenchloridreaktion 
gaben. Diese Befunde sind verschiedentlich bestätigt worden. Die 
strenge Spezifität dieser Reaktionen muß aber angezweifelt werden, 
nachdem Fränkel’) nachgewiesen hat, daß sich in solchen Fällen 
mit der sehr viel empfindlicheren Meyerschen Reaktion eine 
Adrenalinvermehrung im Blut nicht nachweisen läßt. Auch mit 
der anscheinend einwandfreien Methode an der überlebenden Rinder- 


) D. A. f. klin. M. 71, 1901, S. 147. 

2) Ztschr. f. klin. Med. 69, 1909, S. 341. 

3) Wien. med. Wochschr. 1910, S. 865. 

4) A. f. exp. Path. u. Pharm. 60, 1909, S. 395. 

°) Erkrankungen der Nebennieren, 1910, S. 157 
6) Wien. klin. Wochschr. 1907, S. 841. 
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arterie konnte Kretschmer!) gerade bei den Fällen mit hoher 
Blutdrucksteigerung Adrenalinämie nicht nachweisen. Anderseits 
hat die Annahme einer Adrenalinämie bei chronischer Nephritis 
außerordentlich viel verlockendes für sich und es wäre zu erwägen, 
ob nicht auch die exakteren Methoden des Adrenalinnachweises 
Fehlern ausgesetzt sind, sodaß die positiven Befunde anderer 
Autoren doch zu Recht bestehen. Es darf nicht vergessen werden, 
daß die Untersuchungen chronischer Nephritiden auf Adrenalinämie 
davon ausgingen, daß bei diesen Hypertrophie des chromaffinen 
Systems in einer Reihe von Fällen anatomisch festgestellt worden war. 
Eine Hyperfunktion dieser Organe würde aber eine ganze Reihe von 
Symptomen, die bei chronischer Nephritis beobachtet werden, er- 
klären. Was zunächst die Beziehungen zum Kohlehydratstoff- 
wechsel anbetrifft, so ist kürzlich von Neubauer?) festgestellt 
worden, daß bei Nephritis mit hohem Blutdruck (also gerade in 
den Fällen, in denen Hyperfunktion des chromaffinen Systems vor- 
liegen soll) der Blutzuckergehalt erhöht ist, ohne daß es zur 
Glykosurie kommt. Diese Hyperglykämie wäre durch die Adrenalin- 
ämie durchaus zu erklären. Daß sie nicht zur Glykosurie führt, 
ist verständlich geworden, nachdem Ellinger und Seelig?) gezeigt 
haben, daß die erkrankte Niere den Blutzucker zurückhält und daß 
beim experimentellen Pankreasdiabetes durch Hinzutreten einer 
Nephritis unter Ansteigen des Blutzuckergehalts der Zucker aus 
dem Urin verschwinden kann. Die Resultate Neubauers sind 
allerdings von Frank?) nicht bestätigt worden und Wieland’) 
fand nur bei Nephritis mit Uraemie oder mit Apoplexie wesentlich 
erhöhte Blutzuckerwerte Die Frage des Blutzuckergehalts bei 
den verschiedenen Formen der Nephritis bedarf noch weiterer Fest- 
stellungen, bevor man die gelegentlichen Befunde einer Hypergly- 
kaemie mit der noch hypothetischeren Adrenalinämie bei chronischer 
Nephritis in sichere Beziehungen bringen kann. Im Uebrigen scheint 
auch das Adrenalin an sich die Durchlässigkeit der Niere für Trauben- 
zucker herabzusetzen; daher kommt die Adrenalinglykosurie nach oft 
wiederholter Adrenalininjektion nicht mehr zustande. Es kommt 
nur zur Hyperglykämie. Auf die Bedeutung dieser Befunde für 
das Verschwinden der Glykosurie, wenn sich zu einem Diabetes 
eine Nephritis hinzugesellt, soll hier nur hingedeutet werden. 
Blutzuckeruntersuchungen in solchen Fällen sind dringend geboten 
zur Entscheidung der Frage, ob die Hyperglykämie fortbesteht. 
Aber auch eine große Reihe anderer Symptome würde durch 
das Bestehen einer Adrenalinämie bei chronischer Nephritis ihre 
Erklärung finden. Wissen wir doch, daß Injektion von Adrenalin 
zur Kontraktion der mittleren und kleinen Gefäße führt. Da- 
durch steigt der Widerstand in den peripheren Gefäßen, das Herz 
muß vermehrte Arbeit leisten und hypertrophiert infolgedessen: 
der Blutdruck steigt. Bei längerer Dauer leidet die Ernährung 
der Gefäße, arteriosklerotische Prozesse treten auf — kurzum, 
alle diese Erscheinungen, deren Erklärung bei der chronischen 
Nephritis große Schwierigkeiten bereitete, ließen sich auf die 
Adrenalinämie zurückführen. So wird denn die Adrenalinämie bei 
gewissen Formen der chronischen Nephritis von einer Reihe von 


1) Kongr. f. in Med. 1910. 

2) Bioch. Ztschr. 25, 1910, S. 284. 

3) Festschr. f. Jaffe, 1906, S. 349. 

4) Berl. klin. Wochenschr. 1911, S. 609. 
5) Zbl. f. Stoffw. 1910, S. 481. 
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Autoren als vorhanden angesehen und ihre Entstehung diskutiert. 
Marcuse!) denkt daran, daß durch Widerstandszunahme der 
Blutströmung in den Nierengefäßen eine kompensatorische Hyper- 
ämie der Nebenniere auf dem Wege der von der Nierenarterie ab- 
zweigenden A. suprarenalis inf. zustande kommt, die zur Hyper- 
plasie der Nebennieren führt. Neußer und Wiesel?) sehen so- 
gar unter Umständen, insbesondere bei der genuinen Schrumpf- 
niere in der Hypertrophie der Nebenniere das Primäre, das zur 
Verminderung des Blutzuflusses und zu sekundären Nierenerkran- 
kungen führt (Adrenalin verursacht eine besonders hochgradige 
Verengerung der Nierenarterien).. Daß diese Erklärung für eine 
Reihe von Fällen nicht zutrifft, geht aus den Untersuchungen 
Rautenbergs°) aus unserer Klinik hervor, daß bei der durch 
Ureterunterbindung hervorgerufenen chronischen Nephritis beim 
Kaninchen sekundär Arteriosklerose auftritt, deren Zustande- 
kommen auf Grund der positiv ausgefallenen Froschbulbusreaktion 


— allerdings mit großer Reserve — auf Adrenalinämie zurück- 
geführt wird. Am einfachsten ließe sich wohl — eine Deutung, 
auf die mich Herr Prof. Ellinger aufmerksam macht — an- 


nehmen, daß die erkrankte Niere Adrenalin im Blute retiniert, wie 
sie den Traubenzucker im Blut zurückzuhalten vermag. 

Eine Schwierigkeit für die Auffassung dieser Prozesse als 
Folgezustände der Adrenalinämie bereitet der Umstand, daß bei 
der experimentellen Adrenalinsklerose der Kaninchen die Gefäß- 
media erkrankt ist, während die Arteriosklerose beim Menschen 
eine Erkrankung der Gefäßintima darstellt. Nun hat zwar 
Rautenberg festgestellt, daß auch die infolge experimenteller 
Nephritis beim Kaninchen auftretende Arteriosklerose eine Erkran- 
kung der Media ist und die Annahme Rautenbergs, daß bei 
der Arteriosklerose des Kaninchens die Media erkrankt, beim 
Menschen die Intima, daß also der verschiedene anatomische Bau 
der Gefäßwand bei Mensch und Kaninchen Ursache dieser Diffe- 
renzen sei, wäre ohne weiteres zu akzeptieren, wenn nicht auch 
beim Menschen in einem Fall von Paragangliom, also einem Tumor 
des Nebennierenmarks von Wiesel*) und in einem andern eben- 
solchen Falle Koliskos eine Erkrankung der Media gefunden 
worden wäre. Die Aufklärung dieser Beziehungen bleibt also auch 
noch der Zukunft vorbehalten. 

Auch in der Frage des Ausfalls der Nebennierenfunktion 
ist die Zahl der zu lösenden Probleme noch ziemlich groß. Die 
wichtigen Feststellungen Hedingers°), Wiesels®), Harts’), daß 
bei der Autopsie von Addisonscher Krankheit außerordentlich 
häufig Hyperplasie des gesamten Iymphatischen Apparats gefunden 
wird, daß nicht nur die meist tuberkulös erkrankte Nebenniere, 
sondern auch die übrigen Teile des chromaffinen Systems arm 
oder frei an chromfärbbarer Substanz gefunden werden, er- 
klären es, daß die Nebennierentuberkulose in der Regel doppel- 
seitig auftritt. Die hypofunktionellen Nebennieren stellen eben 
einen Locus minoris resistentiae dar, an dem sich die Tuberkulose 


!) Berl. klin. Woch. 1909, S. 1352. 

2) 1. e. S. 158. 

3) Deutsche med. Wschr. 1910, S. 551. 

1) Zit. n. Neußer und Wiesel, S. 158. 
5) Frkf. Ztschr. f. Path. 1, 1907, S. 527. 
6) Virchows A. 176, 1904, S. 103. 

1) Wien. klin. Wochschr. 1908, S. 1119. 
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mit Vorliebe festsetzt. Wenn anderseits die Tuberkulose beider 
Nebennieren nicht unbedingt zu den Erscheinungen der Addison- 
schen Krankheit führen müssen, so wird dieses anscheinend para- 
 doxe Verhalten durch einen Fall Wiesels erklärt, in dem die 
übrigen Teile des chromaffinen Systems vikariierende Hypertrophie 
aufwiesen, sodaß es also zum Funktionsausfall des Nebennieren- 
marks gar nicht gekommen war. Nun ist es allerdings durchaus 
nicht erwiesen, daß die Erkrankung des chromaffinen Systems die 
einzige Ursache der Addisonschen Krankheit darstellt; vielleicht 
kommt der Erkrankung der Nebennierenrinde ein nicht unbedeu- 
tender Anteil dafür zu. Aber wir wissen über diesen noch sehr 
wenig. Wie überhaupt sichere Erscheinungen des Funktionsaus- 
falls der Nebennierenrinde weder experimentell noch klinisch nach- 
gewiesen sind. Es liegt aber kein Grund vor, diejenigen Er- 
scheinungen der Addisonschen Krankheit, die wir durch Ausfall 
der Funktion des chromaffinen Systems nicht erklären können, 
wie die Bronzefärbung der Haut, als Ausfallserscheinungen der 
Rindenfunktion zu deuten. 

Von den Funktionen der Nebennierenrinde ist überhaupt noch 
sehr wenig bekannt. Experimentelle Untersuchungen, die eine 
innere Sekretion der Rinde beweisen könnten, liegen nicht vor. 
Dagegen weisen klinische Tatsachen darauf hin, daß die Neben- 
nierenrinde anscheinend ein Hormon produziert, das für die soma- 
tische und psychische Entwicklung des Individuums von Bedeutung 
ist. Interessant ist das Vorkommen mächtiger hyperplastischer 
akzessorischer Tumoren der Nebennierenrinde bei Pseudohermaphrodi- 
tismus, auf das Marchand!) zuerst aufmerksam machte und von 
dem Neugebauer?) 13 Fälle zusammenstellen konnte. Ferner 
wurde in einem von Thumin 8) bei einem jungen Mädchen beob- 
achteten Falle Umkehr der Geschlechtscharaktere, Cessatio mensium, 
Auftreten von Bartharen, Haarwuchs an der Linea alba und auf 
der Brust usw. beobachtet, wobei die Autopsie mächtige Strumen 
der Nebennieren ergab; die linke Nebenniere war mannsfaustgroß. 
Bei der Seltenheit solcher Befunde und dem Fehlen experimenteller 
Belege lassen sich Schlüsse über die Art der Beziehungen der 
Nebennierenrinde zu den Geschlechtscharakteren bisher noch nicht 
ziehen. — Auch bei der Pubertas praecox sind relativ häufig 
Tumoren der Nebenniere gefunden worden. Doch sind alle diese 
Befunde nur mit größter Vorsicht zu deuten: Umkehr der Ge- 
schlechtscharaktere findet sich häufiger noch als bei Nebennieren- 
tumoren bei Tumoren der Keimdrüsen; und Pubertas praecox 
kommt bei Erkrankungen so ziemlich aller Drüsen mit innerer 
Sekretion, insbesondere auch der Zirbeldrüse, gelegentlich zur 
Beobachtung. | 

Während über die innere Sekretion der Zirbeldrüse so 
wenig bekannt ist, daß ich mich mit dieser Andeutung begnügen 
möchte, wissen wir über die innere Sekretion der Hypophyse 
sehr viel mehr, obwohl die Unmöglichkeit, experimentell typische 
Krankheitsbilder zu erzeugen, die als Folge veränderter Hypo- 
physenfunktion anzusehen sind, zu einer Unsicherheit hinsichtlich 
der Beurteilung der Hypophysenerkrankungen geführt hat, die erst 
in der letzten Zeit geringer geworden ist. Als Pierre Marie?) 


1) Festschr. f. Virchow 1, 1891, S. 537. 

2) Hermaphroditismus b. Menschen, Leipzig 1908. 
3) Berl. klin. Woch. 1909. S. 103. 

4) Revue de med. 1886, S. 298. 
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zum ersten Male das Krankheitsbild der Akromegalie beschrieb, 
machte er bereits auf das Vorkommen eines Hypophysentumors 
bei dieser Erkrankung aufmerksam und in späteren Publikationen 
entwickelt er die Hypothese, daß die Akromegalie Folge des Aus- 
falls der Hypophysenfunktion sei. Obwohl nun in der Folgezeit 
zahlreiche Versuche ausgeführt wurden, die Hypophyse beim Tier 
zu exstirpieren, sind danach niemals Symptome beobachtet worden, 
die dem Symptomenkomplex der Akromegalie. Zunächst darf es 
als sicher gelten, daß Akromegalie ohne Erkrankung der Hypo- 
physe nicht vorkommt. Ich!) habe schon vor drei Jahren ge- 
zeigt, daß die Angabe Petrens?) von dem Vorkommen von Akro- 
megalie ohne Hypophysenerkrankung unberechtigt ist. B. Fischer?) 
und auch Biedl +) bestätigen neuerdings, daß Veränderungen der 
Hypophyse als konstanter Befund bei der Akromegalie gelten 
können. Am häufigsten findet man dabei Tumoren von hyper- 
plastischem Bau, sehr selten regressive Veränderungen (Blutungen, 
Zerfall usw.), häufiger maligne Tumoren der Hypophyse. 

Der Hypophysentumor gehört regelmäßig dem Vorderlappen 
an, während sich der Hinterlappen an der Geschwulstbildung nicht 
beteiligt. Auch die malignen Tumoren, die bei Akromegalie in 
der Hypophyse gefunden wurden, haben — wie Benda°) und 
Hanau®) zeigen konnten — den Bau des Hypophysengewebes. 
Tamburini’) stellte dann die Hypothese auf, daß bei der Akro- 
megalie zunächst die Erscheinungen der Hyperfunktion der Hypo- 
physe vorliegen, während in späteren Stadien eine verminderte 
Hypophysentätigkeit die dann einsetzende Kachexie zur Folge hat. 
Daß in der Tat die bei Akromegalie mitunter beobachteten de- 
struktiven Prozesse in der Hypophyse aus Tumoren hervorgegangen 
sind, dafür spricht der Befund einer erweiterten Sella tureica in 
einschlägigen Fällen (Finzi, Huchard und Launois). Die 
Theorie des Hyperpituitarismus als Ursache der Akromegalie 
hat ibre wichtigste Stütze, ja einen vollgültigen Beweis erhalten 
durch die Resultate der operativen Behandlung des Hypophysen- 
tumors bei der Akromegalie. Hochenegg?), v. Eiselsberg und 
einigen andern Autoren ist es gelungen, durch Exstirpation des 
Hypophysentumors die typischen Symptome der Akromegalie zum 
Verschwinden zu bringen. Eine operative Heilung der Akromegalie 
ist also möglich, sie beweist die Abhängigkeit der charakteristischen 
Symptome vom Hypophysentumor. Bekanntlich treten aber bei 
degenerativem Zerfall des Hypophysentumors Spontanheilungen 
nicht ein. Wir müssen daher annehmen, daß die Erscheinungen 
sich nur in Frühstadien zurückbilden können, daß sie stationär 
bleiben, wenn sie schon sehr lange bestanden haben, auch wenn 
die Causa peccans beseitigt ist, wie bei dem Zerfall des Tumors. 
Unter diesen Umständen ist ein Erfolg der Operation nur dann zu 
erwarten, wenn die Erscheinungen des wachsenden Tumors aus 
den lokalen Symptomen zu erkennen sind (Kopfschmerzen, Zunahme 
der Stauungspapille, der Sehschwäche, der Gesichtsfeldeinschrän- 


I) Erg. d. inn. Med. u. Kinderk. 3, 1908, S. 288. 
2) Virchows A. 190, 1907, S. 1. 

3) Frkf. Ztschr. f. Path. 5, 1910, S. 351 und 597. 
4) 1. e. S. 305. 

5) Deutsche med. Wschr. 1901, S. 564. 

6) Zit. n. Benda. 

1) Zbl. f. Nerv. u. Psych. 1894. 

8) 37. Kongr. d. G. Chir. 1908. 
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kung usw.). Einen gewissen Anhaltspunkt für die Beurteilung des 
Stadiums der Krankheit kann vielleicht auch das Verhalten der 
Zuckerausscheidung darbieten. Wie ich!) nachweisen konnte, ist 
das Auftreten von Zucker im Urin bei Akromegalie ein außer- 
ordentlich häufiges Symptom, das mitunter unerwartet wieder ver- 
schwinden kann. Da es mir möglich war, durch Injektion von 
Hypophysenextrakten beim Kaninchen Glykosurie zu erzeugen, so 
schien es nicht unwahrscheinlich, daß die Glykosurie in diesen 
Fällen als direkte Folge des Hyperpituitarismus anzusehen sei. 
Unter den Fällen von Akromegalie, bei denen ich eine Angabe 
über Zuckerausscheidung im Urin fand, waren nur zwei mit Zer- 
störung der Hypophyse durch Blutung, beziehungsweise Zerfall, 
im ersten Fall fehlte die Glykosurie, im letzten war sie vor 
längerer Zeit verschwunden. Es ist möglich, daß das Verschwinden 
einer vorher beobachteten Glykosurie als Zeichen eines degenerieren- 
den Hypophysentumors bei Akromegalie anzusehen ist. Ob diese An- 
nahme richtig ist, wird sich aber erst entscheiden lassen, wenn 
man imstande ist, die Zeichen des hyper- und hypoplastischen 
Hypophysentumors durch anatomische Merkmale sicher voneinander 
zu unterscheiden. 

Sehr viel unsicherer als über die Akromegalie sind unsere 
Kenntnisse über die von Fröhlich?) zuerst beschriebene 
Dystrophia adiposo-genitalis oder pituitäre Fettsucht, eine 
Krankheit, bei der man regelmäßig Tumoren in oder in der 
Nähe der Hypophyse festgestellt hat. Für die pathogenetische 
Bedeutung der Hypophyse sprach besonders ein von Madelung ?) 
beobachteter Fall, wo sich bei einem neunjährigen Mädchen im 
Anschluß an eine Schußverletzung, bei der die Kugel in der Sella 
turcica stecken geblieben war, das typische Krankheitsbild der 
pituitären Fettsucht entwickelte. Biedl®) erblickt in dieser 
Krankheit die Symptome des Ausfalls der Hypophysenfunktion, 
indem er sich auf die Resultate der partiellen Hypophysektomie 
stützt, bei denen eine Zunahme des Fettes und Hypoplasie des 
Genitalapparates auftraten. Wenn trotzdem die auch bei dieser 
Krankheit mit Erfolg ausgeführte Exstirpation des Hypophysen- 
tumors zu einem Rückgang der Erscheinungen führte, so erklärt 
er das dadurch, daß mit der Entfernung des Tumors das Organ 
nunmehr seine Funktion besser entfalten konnte. Ganz sicher- 
gestellt ist dieser Zusammenhang aber noch nicht; insbesondere 
waren die Erfolge der Hypophysektomie außerordentlich wechselnd 
und haben zu den typischen Erscheinungen der pituitären Fett- 
sucht nicht geführt. Erdheim°) verlegt den Sitz der Erkran- 
kung überhaupt nicht in die Hypophyse. 

Es darf auch nicht vergessen werden, daß Akromegalie und 
hypophysäre Fettsucht gewisse Symptome gemeinsam haben, wie 
die Genitalatrophie, und daß sie wahrscheinlich kombiniert mit 
einander vorkommen (Fälle von Auerbach, Warda, Wittern, 
Schultze, P&chadre, Wadsworth, Gubian, Herzog, 
Strümpell, P. Marie). 

Der letzte Einwand ist allerdings nicht ganz stichhaltig, 
denn auch die hyper- und hypofunktionellen Erkrankungen der 


1) Ztschr. f. klin. Med. 66. 1908, S. 332. 
2) Wien. klin. Rdsch. 1901, Nr. 47. 

3) A. f. kl. Chir. 73. 1904, S. 1066. 

4) 1. c. S. 316. 

5) Wien. Sitzungsber. 113,3, 1904, S. 537. 
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Schilddrüse haben gewisse gemeinsame Züge. Von den Schild- 
drüsenkrankheiten wissen wir nun aber wesentlich mehr, sodaß 
eine Trennung der Schilddrüsenkrankheiten in hyper- und hypo- 
funktionelle sich sehr viel sicherer durchführen läßt. Die erste 
Tatsache, die Licht in diese Verhältnisse warf, war der von 
Kocher!) und Reverdin?) gleichzeitig mitgeteilte Befund, daß 
nach Totalexstirpation der kropfig entarteten Schilddrüse ein 
Krankheitsbild beobachtet wird, das mit dem zehn Jahre früher 
zum ersten Male beschriebenen Myxödem als völlig identisch an- 
zusehen ist. Diese Cachexia strumipriva oder thyreopriva konnte 
denn auch bei Tieren in ganz ähnlicher Weise nach Schilddrüsen- 
exstirpation beobachtet werden. Daneben fand sich aber sowohl 
nach Exstirpationen kranker Schilddrüsen beim Menschen wie nach 
den experimentellen Thyreoidektomien ein davon durchaus ver- 
schiedenes Krankheitsbild, das der Tetanie. Eine Erklärung für 
das Auftreten beider Erkrankungen neben einander nach Schild- 
drüsenexstirpation wurde erst möglich, nachdem Sandström?) 1880 
die Nebenschilddrüsen oder Epithelkörperchen entdeckt hatte, deren 
Entfernung in vielen Fällen von Schilddrüsenexstirpation unwill- 
kürlich mit erfolgt war. Es zeigte sich, daß die Entfernung der 
Schilddrüse allein die Symptome des Myxödems, die der Epithel- 
körperchen allein die der Tetanie hervorruft; das Auftreten der 
Tetanie nach Kropfoperationen ist also abhängig von der Ver- 
letzung oder Mitentfernung der Nebenschilddrüsen. Nach partieller 
Kropfexstirpation können die Symptome der Cachexia thyreopriva 
in abgeschwächter Form auftreten und diese Erscheinungen können 
sich später spontan bessern oder ganz verschwinden. Das Ver- 
schwinden der Myxödemsymptome ist dann — wie sich anatomisch 
nachweisen läßt — durch hyperplastische Entwicklung der zurück- 
gebliebenen Schilddrüsenreste bedingt und kann zeitlich zusammen- 
fallen mit dem Auftreten eines Kropfrezidivs, das eben die Hyper- 
plasie des Schilddrüsenrestes anzeigt. 

Während das Myxödem der Erwachsenen keine wesentlich 
andern Erscheinungen aufweist als das postoperative Myxödem, 
treten durch Verminderung der Schilddrüsentätigkeit im jugend- 
lichen Alter sehr viel schwerere Symptome auf, die sich erklären 
lassen durch die sehr viel größere Bedeutung der Schilddrüse für 
den wachsenden Organismus. Das ist vor allen Dingen bei dem 
kongenitalen Myxödem der Fall, als dessen Ursache eine konge- 
nitale Thyreoaplasie anzusehen ist. Hier treten zu den Erschei- 
nungen des Myxödems die schwerster Idiotie und des aus- 
gesprochenen Zwergwuchses. Inwieweit auch Infantilismus und 
Zwergwuchs Folgen des Schilddrüsenausfalls sind, ist noch nicht 
sichergestellt und soll daher hier nicht erörtert werden. 

Während die Beurteilung des Mxyödems als Folge des Aus- 
falls der Schilddrüsenfunktionen keine Schwierigkeiten macht, sind 
die Beziehungen des Kretinismus zur Schilddrüsenfunktion weit 
weniger durchsichtig. Bekanntlich entwickelt sich der Kretinismus 
als Folge des Genusses von Trirkwasser bestimmter Gegenden, in 
denen auch der Kropf endemisch auftritt. Die Beziehungen 
zwischen Kropf und Kretinismus sind sehr intime. Nicht nur, 
daß beide in denselben Gegenden und auf Grund derselben Schäd- 

1) Arch. kl. Chir. 29, 1883. 

2) Rev. méd. Suisse rom. 1883. 

3) ref. Schmidts Jb. 1880, 187. 
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lichkeiten entstehen: Kropf findet sich bei Kretinen auch außer- 
ordentlich häufig vor. Daneben findet man Kretinen mit chronisch- 
entzündlichen Atrophien der Schilddrüse. Trotzdem besteht kein 
Zweifel, daß die Ursache der kretinistischen Degeneration eine 
mangelhafte Funktion der Schilddrüse ist. Ob daneben durch die 
gleiche Ursache beim Kretinismus noch andere Schädigungen im 
Organismus gesetzt werden, ist noch nicht entschieden. In der 
Tat existieren zwischen Kretinismus und kongenitalem Myxödem 
die innigsten Beziehungen, sodaß Fälle von schwerem kongenitalem 
Myxödem wiederholt als sporadischer Kretinismus beschrieben 
wurden. Eine Berechtigung liegt dafür nicht vor, nachdem es 
sich gezeigt hat, daß die Athyreosis congenita Ursache dieser 
Erkrankungen ist. 

Gerade für die Ausfallserkrankungen der Schilddrüsenfunktion 
hat sich die Organotherapie als außerordentlich bedeutsam er- 
wiesen. Durch Verabreichung von Schilddrüsensubstanz per os, 
durch Injektion von Schilddrüsenextrakten, durch Implantation von 
Schilddrüsen in die Milz usw. ist es gelungen, die Erscheinungen 
der Athyreosis congenita oder acquisita zum größten Teil zu be- 
seitigen. Die Zufuhr von Schilddrüsenpräparaten erheischt aber 
Vorsieht, da nicht ganz selten danach Erscheinungen auftreten, 
die man als Hyperthyreoidismus bezeichnet. Die Erschei- 
nungen des Hyperthyreoidismus stehen in schroffem Gegensatz zu 
denen der Athyreosis, und dieser Antagonismus ist von besonderer 
Bedeutung geworden, seitdem Möbius gelehrt hat, die Base- 
dowsche Krankheit als hyperfunktionelle Schilddrüsenerkran- 
kung anzusehen. Der Gegensatz zwischen Myxödem und Basedow- 
symptomen ist allerdings ein sehr vollständiger. Wir finden bei 
Myxödem Fehlen oder Atrophie, bei der Basedowschen Krankheit 
Schwellung und Hypervaskularisation der Schilddrüse, bei Myxödem 
Apathie, verlangsamten Stoffwechsel, Darniederliegen der psychi- 
schen und somatischen Funktionen, bei der Basedowschen Krank- 
heit abnorme Erregtheit, ängstlichen, unsteten Blick, Schlaflosig- 
keit, abnormen Appetit, Stoffwechselsteigerung, bei Myxödem dicke, 
plumpe Haut ohne Schweißsekretion, bei Basedowscher Krankheit 
dünne, leicht abhebbare Haut mit geringem Fettpolster, Neigung 
zu Schweißen usw. Da alle die bisher genannten Basedow- 
symptome auch beim Hyperthyreoidismus vorkommen, so lassen 
sich daraus direkte Schlüsse hinsichtlich der Schilddrüsenfunktion 
ableiten, die aus den geschilderten Symptomen ohne weiteres 
konstruierbar sind. Nachdem es sich herausgestellt hat, daß 
sichere Beweise für eine entgiftende Funktion der Thyreoidea nicht 
erbracht werden können, faßt man diese Fähigkeit als das Produkt 
der inneren Sekretion der Schilddrüse auf, durch die in die Blut- 
bahn ein jodhaltiger Eiweißkörper abgegeben wird. Allerdings 
läßt es sich noch nicht sicher entscheiden, ob nicht ein Teil der 
Symptome Folge der Funktionsänderung ist, die andere Drüsen 
mit innerer Sekretion beim Hyperthyreoidismus erleiden. So darf 
es als klinisch sichergestellt gelten, daß sowohl nach Einver- 
leibung von Schilddrüsensubstanz als auch beim M. Basedowii 
Hyperfunktion des Nebennierenmarks und Adrenalinämie auftritt; 
und es wäre jedenfalls noch zu diskutieren, ob die dabei beob- 
achteten Herzsymptome nicht Folge der Adrenalinämie sind, eine 
Annahme, die allerdings zur Voraussetzung hat, daß das Fehlen 
der Blutdrucksteigerung bei der Basedowschen Krankheit eine 
andere ausreichende Erklärung findet. Am meisten Schwierig- ` 
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keiten bereitet noch die Erklärung der Augensymptome bei der 
Basedowschen Krankheit, deren Auffassung als Reizungserschei- 
nungen sowohl des sympathischen wie des autonomen Nerven- 
systems auch nach den Untersuchungen von Eppinger und 
Heß!) noch in manchen Punkten unklar ist. — Von besonderer 
Bedeutung für die Theorie des Diabetes melitus ist noch das Ver- 
halten der Schilddrüsenerkrankungen zum Kohlehydratstoffwechsel. 
Doch soll auf diese Verhältnisse erst später eingegangen werden, 
zumal, da es sich herausgestellt hat, daß sich der Zuckerstoff- 
wechsel verschieden gestaltet, je nachdem die .Epithelkörperchen 
mit affiziert sind oder nicht. 


Die Nebenschilddrüsen haben eine besondere Bedeutung 
für die praktische Medizin bekommen, nachdem es sich gezeigt 
hat, daß Ausfall ihrer Funktion Tetanie hervorruft. Wie er- 
wähnt, konnte das Auftreten von Tetanie nach der Thyreoidek- 
tomie auf den Ausfall der Epithelkörperchenfunktion zurückgeführt 
werden. Exstirpiert man die Schilddrüse unter Schonung der 
Nebenschilddrüsen, so kommt es nur zu den Erscheinungen der 
Kachexia thyreopriva, des Myxödems. Da beim Menschen im all- 
gemeinen vier Epithelkörperchen vorhanden sind, so wechselt die 
Schwere der nach der Thyreo - parathyreoidektomie auftretenden 
Erscheinungen je nach der Zahl der entfernten Epithelkörperchen 
oder richtiger je nach der Leistungsfähigkeit des zurückbleibenden 
Restes. Solche Erscheinungen treten auch nach Schädigung der 
die Epithelkörperchen versorgenden Blutgefäße ein. Da die zurück- 
bleibenden Epithelkörperchenreste nach einiger Zeit hypertrophieren, 
so findet man — wie im Tierversuche — auch nach der Strum- 
ektomie beim Menschen passagere Tetanieformen oder die Er- 
scheinungen der latenten Tetanie, die durch das Vorhandensein 
des Chvostekschen Phänomens und der elektrischen Uebererregbar- 
keit nachweisbar sind. Die Tetanie kann dann im Verlaufe der 
Gravidität oder Laktation manifest werden — eine Erscheinung, 
die nach Analogie mit den Tierversuchen gleichfalls als Folge des 
Ausfalls der Epithelkörperchenfunktion beim Menschen zu betrachten 
sein dürfte, obwohl entsprechende anatomische Untersuchungen 
beim Menschen noch nicht vorzuliegen scheinen, während im Tier- 
versuch nach teilweiser Epithelkörperchenexstirpation in einigen 
Fällen nur in der Gravidität beziehungsweise während der Laktation 
Tetanie beobachtet wurde. In welcher Weise der Ausbruch der 
Tetanie in der Gravidität und bei der Laktation zu erklären ist, 
läßt sich noch nicht sicher entscheiden; man darf wohl annehmen, 
daß die funktionelle Inanspruchnahme der Epitelkörperchen in der 
Gravidität eine abnorm große ist, ebenso wie hyperfunktionelle 
Erscheinungen an andern Drüsen mit innerer Sekretion während 
der Gravidität beobachtet worden sind. — Zweifellose Beziehungen 
zu den Nebenschilddrüsen sind auch bei der Kindertetanie fest- 
gestellt worden. Nachdem Erdheim?) bei der Autopsie von Kindern, 
die an Tetanie gelitten hatten, Epithelkörperblutungen festgestellt 
hatte, zeigte Y anase), daß bei allen Kindern unter einem Jahr, die 
elektrische Uebererregbarkeit aufwiesen, bei der histologischen 
Untersuchung das Vorhandensein von Epithelkörperblutungen nach- 
zuweisen ist. Ob auch die übrigen Formen der Tetanie des Menschen 


1) 26. Kongr. i. Med. 1909, S. 325. 
2) Ztschr. f. Heilk. 25, 1904. 
3) Wien. klin. Wochschr. 1907, S. 1157. 
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auf eine Insuffizienz der Epithelkörperchen bezogen werden dürfen, 
dafür fehlt es noch an anatomischen Untersuchungen. 

Man hat versucht, auch eine Reihe anderer funktioneller 
Nervenerkrankungen mit der Funktion der Nebenschilddrüsen in 
Beziehungen zu bringen, u. a. die Paralysis agitans, Myotonie, 
Paramyoklonus und besonders die Myasthenie, deren Erschei- 
nungen den gleichen Antagonismus gegenüber der Tetanie auf- 
weisen, wie Myxödem und Morbus Basedowii (Chvostek!). Doch 
ist über all diese Beziehungen noch so wenig bekannt, daß erst 
ausführlichere Untersuchungen abgewartet werden müssen. 


Wie bereits erwähnt, haben alle die genannten Drüsen mit 
innerer Sekretion Beziehungen zum Kohlehydratstoffwechsel; den- 
noch wird die häufigste Störung des Kohlehydratstoffwechsels, die 
wir kennen, der Diabetes mellitus in erster Linie und wohl 
mit Recht mit der inneren Sekretion des Pankreas in Be- 
ziehung gebracht, seitdem Mering und Minkowski?) im Jahre 
1890 zeigen konnten, daß nach Totalexstirpation des Pankreas 
schwere, tötliche Glykosurie eintritt. Trotz einer ausgezeichneten 
experimentellen Begründung haben sich anatomische Belege für 
die pankreatogene Natur des menschlichen Diabetes bei weitem 
nicht in allen Fällen erbringen lassen. Anderseits haben die Ent- 
deckung der Adrenalin- und Hypophysenglykosurie, der Glyko- 
surie nach Zufuhr von Schilddrüsenpräparaten, sowie der nervösen 
Glykosurien eine Reihe von Tatsachen kennen gelehrt, die von 
einer Beeinflussung des Kohlehydratstoffwechsels auch durch an- 
dere Prozesse Zeugnis ablegen. Zur Erkennung der Art dieser 
Beeinflussung muß man die Tatsache berücksichtigen, daß alle 
diese Einflüsse zunächst zur Hyperglykämie, dann zur Glykosurie 
führen; ein Unterschied besteht nur in der Natur des Angriffs- 
punkts für die einzelnen störenden Reize. Hyperglykämie kann 
zustande kommen, wenn die Glykogenbildung in der Leber und 
Muskulatur mangelhaft ist, sodaß die zugeführten Zuckerbildner 
ungehindert die Blutbahn überschwemmen, oder wenn der Glykogen- 
zerfall in Leber und Muskulatur gesteigert ist, oder schließlich, 
wenn der Zerfall des im Blute kreisenden Zuckers vermindert ist, 
also eine mangelhafte Glykolyse stattfindet. Während nun zweifel- 
los die nervöse, insbesondere die sogenannte Zuckerstichglykosurie, 
lediglich durch plötzliche Anschwemmung des Vorratglykogens in 
die Blutbahn zustande kommt, liegen die Verhältnisse für die 
durch Hormone vermittelten Glykosurieformen sehr viel kompli- 
erter. Die anfangs von Lépine), in neuerer Zeit von O. Cohn- 
heim®), R. Hirsch’), J. de Meyer®) vertretene Anschauung, 
daß beim Diabetes pancreaticus die Zuckerzerstörung im Blut 
mangelhaft ist, hat sich nicht allgemeine Anerkennung verschaffen 
können. Die Glykolyse spielt zweifellos beim Diabetes eine nur 
untergeordnete Rolle, selbst wenn es sich als richtig erweisen 
würde, daß sie herabgesetzt ist. Sehr viel bedeutsamer sind 
jedenfalls die Veränderungen des Glykogenstoffwechsels in der Leber 
beim Pankreasdiabetes, während der Einfluß auf den Glykogen- 

1) Wien. klin. Wochschr. 1908, S. 37. 

2) A. f. exp. Path. u. Pharm. 26, 1890, S. 371. 

3) Soc. de biol. 1892. 

4) Ztschr. f. physiol. Chem. 39, 42, 43, 44, 1903. 

>) Hofmeisters B. 4, 1903. 

" Soc. de biol. 63, S. 385, 1907. 
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gehalt der Muskeln noch nicht erkannt werden kann, weil er zu 
wenig studiert ist. Daß das innere Sekret des Pankreas nicht 
auf die nervösen Zentralorgane für den Glykogenabbau, sondern 
auf die Leber selbst wirkt, beweist das Auftreten des Pankreas- 
diabetes nach Durchschneidung der diesen Reiz leitenden Bahn des 
N. splanchnicus, nach deren Durchschneidung z. B. auch der 
Zuckerstich unwirksam wird. Es wird deshalb jetzt vielfach die 
Annahme gemacht, daß das Pankreashormon auf die nervösen 
Endorgane dieser Bahn in der Leber hemmend einwirkt und daß 
nach Wegfall dieser Hemmung eine vermehrte Glykogenaus- 
schwemmung als Traubenzucker in die Blutbahn zur Glykosurie 
führt. Eine solche Annahme würde aber ein Versiegen der pan- 
kreatogenen Glykosurie bei Glykogenfreiheit der Leber zur Vor- 
aussetzung haben, ist also mit den Tatsachen nicht in Einklang 
zu bringen. Auch die Feststellungen von Bang!) über den Ge- 
halt der Leber an diastatischem Ferment nach Exstirpation des 
Pankreas stimmen nicht damit überein. Denn da eine Vermeh- 
rung dieses Ferments Ursache der Glykogenausschüttung beim 
Zuckerstich ist, so müßte auch beim Pankreasdiabetes eine Ver- 
mehrung des diastatischen Ferments in der Leber zu beobachten 
sein, was gleichfalls nicht den Tatsachen entspricht. Es ist mir 
deshalb wahrscheinlicher, daß der Angriffspunkt für das pankrea- 
tische Hormon die Glykogenbildung, nicht der Glykogenzerfall in 
der Leber ist, daß das Pankreashormon die Glykogenbildung in 
der Leber begünstigt, daß nach Ausfall der Pankreasfunktion dem- 
nach die Glykogenbildung in der Leber herabgesetzt ist. 

Die inneren Sekrete der Nebenniere, Schilddrüse, Hypo- 
physe wirken dem Pankreashormon antagonistisch. Auch sie 
bleiben nach Durchschneidung des Splanchnikus (wenigstens ist 
das für das Adrenalin erwiesen) wirksam; ob sie Einfluß auf die 
Bildung des diastatischen Ferments in der Leber haben, ist un- 
bekannt. Da es aber wenigstens von der Adrenalinglykosurie 
nachgewiesen ist, daß sie auch bei Glykogenfreiheit der Leber zu- 
stande kommt, so werden vermutlich auch die andern der Adrenalin- 
elykosurie ähnlichen Glykosurieformen durch Schädigung der 
Glykogenbildung, nicht durch Begünstigung des Glykogen- 
zerfalls in der Leber wirken. Danach wäre anzunehmen, daß das 
Pankreashormon die Glykogenbildung begünstigt, die Hormone der 
Nebenniere, Schilddrüse, Hypophyse dieselbe hemmt. Ausfall der 
Pankreasfunktion und Hyperfunktion der andern genannten Drüsen 
wirken in gleichem Sinne Ausfall der Nebennieren-, Schild- 
drüsen-, Hypophysenfunktion müßten aber den umgekehrten Effekt, 
gesteigerte Glykogenbildung und Hypoglykämie zur Folge haben. 
Das läßt sich nun in der Tat sowohl bei der Addisonschen 
Krankheit wie beim Myxödem nachweisen, während für die Dy- 
strophia adiposogenitalis entsprechende Untersuchungen noch nicht 
vorliegen. Bei beiden Krankheiten ist der Blutzuckergehalt ver- 
mindert, bei beiden ist man nicht imstande, durch größere Gaben 
von Traubenzucker alimentäre Glykosurie hervorzurufen wie beim 
Gesunden; bei beiden gelingt die Erzeugung einer Adrenalin- 
glykosurie nicht. Nur wenn man zwei Methoden kombiniert, wenn 
man solchen Kranken gleichzeitig große Mengen Traubenzucker 
per os gibt und Adrenalin injiziert oder gleichzeitig Schilddrüsen- 
präparate verabreicht, gelingt es, Glykosurie zu erzielen. 


1) Hofmeisters B. 10, S. 320, 1907. 
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Dieses Verhalten findet man allerdings nicht regelmäßig nach 
der Strumektomie, wenn diese zu myxödematösen Erscheinungen ge- 
führt hat. Das Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels ist nämlich 
verschieden, je nachdem man dabei die Epithelkörperchen mitverletzt 
oder nicht. Nur bei vollkommener Schonung der Epithelkörperchen 
ist die vermehrte Toleranz für Kohlehydrate zu beobachten. Wie 
Eppinger, Falta und Rudinger!) zeigen konnten, beeinflussen 
die Nebenschilddrüsen den Kohlenhydratstoffwechsel in gleicher 
Weise wie das Pankreas; Ausfall der Schilddrüsen- und Neben- 
schilddrüsenfunktion würden sich also hinsichtlich ihres Einflusses 
auf den Zuckerstoffwechsel aufheben. 

Der hier geschilderte Mechanismus der Beeinflussung des 
Kohlehydratstoffwechsels durch die verschiedenen Hormone ist vor 
der Hand nur als ein grobes Schema zu betrachten. Ob nämlich 
diese Hormone alle direkt auf den Kohlehydratstoffwechsel ein- 
wirken oder ob sie nur durch ihre intimen gegenseitigen hemmen- 
den und fördernden Beziehungen indirekt diesen Einfluß ausüben, 
ist vorerst nicht zu entscheiden. So wäre es z. B. möglich, daß 
die beim M. Basedow beobachtete Hyperglykämie und die aller- 
dings dabei nicht übermäßig häufige Glykosurie eine Adrenalin- 
glykosurie ist, da Fränkel im Blut von Basedowkranken regel- 
mäßig Adrenalin nachweisen konnte. So lange wir aber keinen 
Grund haben, anzunehmen, daß die verschiedenen durch Hormone 
bedingten Glykosurieformen an verschiedenen Stellen des kompli- 
zierten Mechanismus des Kohlehydratstoffwechsels ansetzen, er- 
scheint eine weitere Differenzierung in dieser Hinsicht praktisch 
belanglos. 


Besonderes Interesse für eine Reihe pathologischer Prozesse 
haben seit vielen Jahren die Keimdrüsen ausgeübt, deren ver- 
jüngende Wirkungen schon der alternde Brown-Sequard?) nach 
Einspritzung von Hodenextrakten an sich selbst empfunden haben 
will. Zweifellos dient die innere Sekretion der Keimdrüsen in 
erster Linie einer Reihe physiologischer Vorgänge, die mit der 
Entwicklung des wachsenden Organismus zusammenhängen. So 
ist die Entwicklung der sekundären Sexualcharaktere mit dem 
Eintreten der geschlechtlichen Reife seit langem bekannt. Es ist 
deshalb natürlich, daß die Ausfallerscheinungen der Keimdrüsen- 
funktion, also die Folgen der Kastratation verschieden sein 
werden, je nach dem Alter des kastrierten Individuums. Kastration 
männlicher Individuen im jugendlichen Alter führt — wie aus 
Untersuchungen an Eunuchen und an der russischen Sekte der 
Skopzen hervorgeht — zunächst zu einer mangelhaften Weiter- 
entwicklung des Genitalapparates, besonders der Prostata und 
Samenblasen. (Aus diesem Grunde ist die Behandlung der 
Prostatahypertrophie durch die Kastration von Ramm empfohlen 
worden.) Auch die sekundären männlichen Geschlechtscharaktere 
kommen nur mangelhaft zur Ausbildung. Dagegen wird ein Um- 
schlagen in den weiblichen Typus niemals beobachtet [Tandler 
und Groß®)]. Ueber die Kastration des Weibes im jugendlichen 
Alter ist so gut wie nichts bekannt. Es liegen aber über die 
Folgen der Kastration von Frauen nach der Pubertät eine große 
Reihe von Erfahrungen vor, aus denen hervorgeht, daß regelmäßig 

3 eer f. kl. Med. 67, 1909. 

. C. 
3) Wien. klin. Wochschr. 1908, S. 277. 
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Uterus und Vagina danach atrophieren. Bei beiden Geschlechtern 
ist die Kastration noch von besonderem Einfluß auf das Knochen- 
wachstum, den Stoffwechsel und den Fettansatz. Nach der 
Kastration ist beim Manne die Verknöcherung der Epiphysen- 
knorpel verzögert; man findet daher ein abnormes Längenwachs- 
tum der Extremitätenknochen. Die öfter beobachtete Kombination 
von jugendlichem Riesenwuchs mit Hypogenitalismus, von Status 
thymico-lymphaticus, bei dem ja auch regelmäßig Hypoplasie des 
Genitales beobachtet wird, mit abnormem Längenwachstum usw. 
zeugt von der praktischen Wichtigkeit dieser Beziehungen. Als 
weitere Folge des Funktionsausfalls der Keimdrüsen finden wir 
abnorme körperliche und geistige Trägheit, Verlangsamung des 
Stoffwechsels und Fettsucht. Welches von diesen Momenten das 
Primäre ist, läßt sich noch nicht entscheiden. Daß für das 
Zustandekommen der Fettsucht das Fehlen der inneren Sekretion 
des Genitales von wesentlicher Bedeutung ist, geht aus einer 
Reihe von Tatsachen hervor. Ich erinnere an die zu Mästungs- 
zwecken verwendete Fettsucht kastrierter Tiere; an das Auftreten 
von Fettsucht bei Frauen im Klimakterium oder nach der 
Ovariektomie; an die Möglichkeit, das Auftreten der Fettsucht in 
solchen Fällen durch Keimdrüsenpräparate zu verhindern; an die 
Dystrophia adiposo-genitalis, bei der möglicherweise die Hypo- 
physenerkrankung Ursache der Genitalatrophie, diese Ursache der 
Fettsucht ist. Mehr als bei allen andern Organen beeinflussen 
sich die Hormone des Genitalapparats gegenseitig und lösen 
Wechselwirkungen anderer Drüsen mit innerer Sekretion aus. 
Von den ersteren Wirkungen seien die Beeinflussung der Milch- 
sekretion und des Wachstums der Brustdrüsen durch Fötus- 
extrakte, die Beeinflussung der Eiansiedlung und -entwicklung im 
Uterus durch ein Hormon des Corpus luteum [Born-Fränkel)], 
die noch nicht ganz geklärten Beziehungen zwischen Ovulation 
und Menstruation, von den letzteren die Hypertrophie der Hypo- 
physe, Schilddrüse, Nebenniere in der Schwangerschaft genannt. 
Daß die Hormone dieser Drüsen auch für den Geburtsakt von Be- 
deutung sind, geht nicht nur aus der tonisierenden Wirkung des 
Adrenalins auf die Uterusmuskulatur hervor, sondern besonders 
auch aus der spezifischen Wirkung der Hypophysenextrakte, durch 
Anregung rhythmischer Kontraktionen des Uterus den Geburtsakt 
zu beschleunigen. Diese Eigenschaft der Hypophysenextrakte ist 
neuerdings von Hofbauer mit gutem Erfolge zur Beschleunigung 
des Geburtsaktes verwendet worden. In welcher Weise auch 
sonst diese Organe, insbesondere Hypophyse und Nebenniere, 
auf die Genitalorgane einwirken, ist mehrfach auseinandergesetzt 
worden. 


Bei einer Reihe von Krankheiten bedarf die Art dieser Be- 
ziehungen aber durchaus noch der Aufklärung. So ist die von 
Fehling?) aufgestellte und durch den Erfolg der Ovariektomie 
gestützte Hypothese, daß Ursache der Osteomalazie eine patho- 
logische Hyperfunktion der Övarien sei, wesentlich erschüttert 
worden, als Bossi’) zeigte, daß durch Adrenalininjektionen nicht 
weniger günstige Erfahrungen bei Osteomalazie erzielt werden; 
Bossi macht daher eine Unterfunktion der Nebenniere für die 


1) Anat. Anz. 1901, Nr. 20. 
2) A. f. Gyn. 1890, Nr. 28. 
3) A. f. Gyn. 1907, Nr. 83, S. 505. 
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Entstehung der Krankheit verantwortlich; Hoennicke!) führt die 
Osteomalazie auf eine mangelhafte Funktion der Schilddrüse 
zurück. Noch unsicherer sind unsere Kenntnisse über die Be- 
ziehungen der Adipositas dolorosa, des Mongolismus, der Sklero- 
dermie zu gewissen Drüsen mit innerer Sekretion. 

In einer Reihe von Fällen ist der Organismus offenbar zu 
gleichzeitiger, also koordinierter Erkrankung mehrerer Drüsen 
mit innerer Sektretion disponiert. Solche Erkrankungen scheinen 
sich mit Vorliebe gleichzeitig mit Status thymicus zu finden. 
Relativ häufig fand man bei diesen an sich außerordentlich seltenen 
Krankheiten eine Degeneration mehrerer Drüsen mit innerer 
Sekretion und hat diesen Zustand als selbständiges Krankheitsbild 
unter dem Namen „Insuffisance pluriglandulaire* [Claude und 
Gougerot?)] abgesondert. Es kommt aber auch gleichzeitige 
Hyperfunktion und Hyperplasie aller Drüsen mit innerer Sekretion, 
Hyperfunktion mehrerer, Funktionsausfall anderer Drüsen vor, 
wobei dann Krankheitsbilder resultieren, die sich meist nicht mehr 
diagnostizieren lassen. Eine gute Zusammenstellung solcher 
Krankheiten findet sich bei Delille’). Mit der Analyse dieser 
seltenen Krankheitsformen wird auch die Lehre von der Patho- 
logie der inneren Sekretion, die pathologische Hormonologie 
(der Ausdruck findet sich bei Biedl) immer mehr an Bedeutung 
gewinnen. 

In neuerer Zeit ist versucht worden, den Begriff der 
Hormonwirkung noch zu erweitern und auch auf solche Zustände 
zu übertragen, bei denen pathologisch Substanzen ins Blut 
gelangen, die nun von hier aus spezifische Wirkungen ausüben. 
So spricht A. Kohn beim Ikterus vom Uebergang einer äußeren 
in eine innere Sekretion, indem die Gallensäuren, die normaler- 
weise nach außen, in den Darm entleert werden, in die Blutbahn 
gelangen und nun eine Reihe von charakteristischen Wirkungen 
(Pulsverlangsamung usw.) hervorrufen. Von einer solchen Umkehr 
der äußeren in innere Sekretion könnte man demnach auch 
sprechen, wenn bei Stenosen der Atmungswege die normalerweise 
der Atmungsluft angehörenden Substanzen, vor allem die Kohlen- 
säure ins Blut gelangen und nun das Atmungszentrum zu erhöhter 
Tätigkeit anfachen. Ob es aber überhaupt ratsam ist, solche 
Wirkungen noch als Hormonwirkungen anzusehen, muß vorläufig 
noch zweifelhaft sein. Man könnte vielleicht in diesen Fällen von 
fakultativen Hormonen sprechen. 

Aber auch wenn man sich an die Wirkungen der Hormone 
im engeren Sinne hält, so ist man gezwungen, trotz der Un- 
klarheit in vielen Einzelheiten der Bedeutung der Hormone für 
eine große Reihe von Krankheitsprozessen eine ausschlaggebende 
Rolle zuzusprechen. 


1) Berl. klin. Woch. 1904 


2 Soc. de biol. 1907, Nr. E S. 785. 
3) L’hypophyse et la médication hypophysaire, Paris 1909. 
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Pathogenese, Diagnose und Therapie 
der Polyneurittis. 


Von 
Robert Bing (Basel). 


Bei den Freunden einer präzisen nosologischen Klassifikation und Namen- 
gebung muß der 1882 von Pierson (1) eingeführte Terminus „Polyneuritis“ 
ein gewisses Unbehagen wachrufen. Jene Bezeichnung betraf Krankheitsbilder, 
deren Abhängigkeit von ausgedehnten peripheren Nervenläsionen 1880 E. von 
Leyden (2, 3) anatomisch und klinisch zu beweisen vermochte, nachdem schon 
in den 60er und 70er Jahren des vergangenen Jahrhunderts Lancereaux (4), 
Dumenil (5, 6), Leudet (7), Eichhorst (8), Eisenlohr (9) und Joffroy (10) 
in die herrschende Auffassung Bresche gelegt hatten, die jene Symptomenkom- 
plexe auf Rückenmarksaffektionen, auf Poliomyelitiden zurückzuführen bestrebt 
war. Die Antithese: Polyneuritis—Poliomyelitis wurde dann eine Zeit lang mit 
einer Schärfe durchgeführt, die Strümpell (11) bald als übertrieben und unan- 
gebracht hinstellen mußte (1884). In der Tat haben die letzten Dezennien dank 
den Fortschritten der histopathologischen Methodik uns gelehrt, daß die biologische 
Solidarität des Gesamt-Neurons auch bei den Polyneuritiden zum Ausdrucke 
kommt, und daß die in ihrem peripheren Verlaufe affizierten Neurone bei gc- 
nügender Dauer des Krankheitsprozesses auch in ihren spinalen Abschnitten 
einer mehr oder weniger ausgesprochenen Alteration verfallen (Untersuchungen 
von Schaffer [12], Oppenheim [13], Erlicki-Rybalkin [14], v. Monakow [15], 
Preisz [16], Dejerine [17], Goldflam [18], Kidd [19] u. a... Ja noch mehr: 
es können im Rückenmarke auch solche Fasersysteme miterkrankt befunden 
werden, die gar keinen kontinuierlichen Zusammenhang mit den peripheren 
Nerven darbieten, sondern nur als Anschlußneurone dieser letzteren anzu- 
sprechen sind, wie z. B. die Pyramiden- oder die Kleinhirnseitenstrangbahnen 
ea Sand | [21], Tauber-Bernd [22], Herzog [23] u. ai 

nter Berücksichtigung dieser Erfahrungen, die sich von Jahr zu Jahr mehren, 
sind wir genötigt, beim Gebrauch der Bezeichnung „Polyneuritis“ die Reservatio 
mentalis walten zu lassen, daß dadurch ein Miteinbeziehen von spinalem — oder, 
wo es sich um Hirnnerven handelt, von bulbärem, pontinem und mesencephali- 
schem Gebiet in keiner Weise von der Hand gewiesen sein soll. Da nun 
aber die zentralen Läsionen entweder lediglich anatomisch festzustellen, oder 
aber intra vitam nur durch spärliche Atypien diagnostizierbar sind (z. B. 
Sphinkterenstörungen oder Babinskireflex), so sind wir als klinische Neuro- 
logen bei der Krankheitsbenennung hier ebensowohl berechtigt, von ihnen zu 
abstrahieren, als wir es bei der „neuralen Muskelatrophie“ : zu tun gewohnt 
sind, bei deren Autopsien mit einer einzigen Ausnahme (Fall von Cassirer und 
Maas [24)) Rückenmarksveränderungen vorgefunden wurden, oder bei der gleich- 
falls mit spinalen Systemdegenerationen einhergehenden heredofamiliären pro- 
gressiv-hypertrophischen Neuritis von Dejerine- Sottas. 

Noch in einem weiteren Punkte müssen wir zu unserer Rechtfertigung praktisch- 
klinische Bedürfnisse betonen. Hält doch die Wortbildung Polyneuritis, welche 
ja durch ihre Endsilben über die anatomische Natur der Läsionen zu präjudizieren 
scheint, auch in dieser Hinsicht einer streng wissenschaftlichen Kritik durchaus 
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nicht stand. Vielmehr reihen wir in jene Krankheitsgruppe primär-degenerative 
Prozesse ein und können uns dabei mit der Feststellung trösten, daf auch in 
histopathologischer Beziehung die Grenze zwischen jenen und den entzündlichen 
Vorgängen nicht scharf zu ziehen ist. Die pathologisch-anatomischen Tatsachen 
in diesem Aufsatze außerachtlassend, wollen wir uns damit begnügen, festzustellen, 
daß trotz der großen Fortschritte, welche die mikroskopische Erforschung des 
Nervensystems aufzuweisen hat, heute noch der 1894 niedergeschriebene Aus- 
spruch Babinskis (25) aufrecht erhalten werden kann: „On ne saurait guere 
etablir actuellement, dans la pathologie des nerfs, de distinction entre ces deux 
ordres de lésions, qu’on se place sur le terrain de l'anatomie ou sur celui de la 
clinique, et, en somme, sauf les neoplasmes qui constituent un groupe special, 
toutes les lésions des nerfs, quelle qu’en soit la nature, font partie 
des nevrites.“ | dE 

Nächst der Stammsilbe „Neur-“ und der Endung „-itis“ ist nun aber auch 
das vorausgesetzte „Poly-“ nur in einem besonderen Sinne, cum grano salis zu 
verstehen. Und hier betreten wir ein Gebiet, wo von Neurologe zu Neurologe 
die Definition etwas schwankend und variabel wird. Am logischsten klingt ja 
diejenige E. Remaks (26), dem wir die beste Monographie über Neuritis und 
Polyneuritis verdanken: „Betrifft eine primäre Neuritis mehrere Nervengebiete, 
so nennt man sie Polyneuritis (multiple Neuritis)“. An einer anderen Stelle muß 
aber derselbe Autor sich zu Einschränkungen und Kommentaren bequemen: 
„Streng genommen,“ schreibt er, „könnte man als Polyneuritis schon jede Er- 
krankung auch nur von zwei benachbarten Nervenstämmen bezeichnen. Indessen 
wäre es eine Silbenstecherei, wenn wir z. B. eine professionelle Neuritis von 
zwei in gleicher Weise überanstrengten Armnervenstämmen gleich eine Poly- 
neuritis nennen wollten. Zweifelhafter ist schon die Frage der Bezeichnung, wenn 
aus innerer Ursache im Bereiche eines Nervenplexus mehrere Nervenstämme 
gleichzeitig oder nacheinander erkranken, oder wenn beiderseitig symmetrisch 
oder asymmetrisch disseminierte Neuritis gleichzeitig auftritt oder sich schub- 
weise entwickelt“. Remak (26) hat sich gleichwohl entschieden, die Plexus- 
neuritis und die „disseminierte Polyneuritis“ (Mononeuritis multiplex) 
als Unterabteilungen der Polyneuritis im weiteren Sinne zu behandeln. Oppen- 
heim (27), der die Alkoholneuritis als Paradigma der Polyneuritis bezeichnet, 
behandelt auch die bei Alkoholisten zu Stande kommenden Plexusneuritiden und 
multiplen Mononeuritiden als topographische Spezialformen der Polyneuritis, hält 
aber trotzdem den Remak'’schen Klassifikationsversuch nicht für einen glücklichen. 
Es ist ja ganz klar, daß bei einer speziellen ätiologischen Gruppe von peripheren 
Nervenerkrankungen, wie den alkoholistischen, zwischen den sehr seltenen Mono- 
neuritiden und den Formen mit diffuser und symmetrischer Verbreitung keine 
unüberbrückbare Kluft besteht, daß vielmehr die von Remak rubrizierten Syn- 
drome solche Übergangstypen darstellen. Nur beiläufig sei bemerkt, daß 
sowohl letztere, als die Mononeuritiden bei Alkoholismus wohl meistens unter 
Mitwirkung anderer, für die Lokalisation maßgebender Noxen, zustande kommen 
(Kälteeinwirkung, Trauma, Überanstrengung) — worauf u. a. Remak, Oppen- 
heim, Edinger (28, 29, 30) hingewiesen haben. Namentlich letzterer führt in 
seinen verschiedenen Abhandlungen zur „Aufbrauchstheorie“ demonstrative Belege 
für jene Anschauung an, denen ich aus meiner eigenen Erfahrung eine gewisse 
Anzahl an die Seite stellen könnte. Schon aus diesem Grunde ist eine Ab- 
grenzung und gesonderte Betrachtung der eigentlichen Polyneuritis zu befürworten 
— einer auf allgemeinwirkenden Schädlichkeiten beruhenden, ohne 
erkennbares Eingreifen lokalisierter äußerer Noxen entstehenden, 
sich ausschließlich oder überwiegend im Bereiche der peripheren 
Nervenstämme kundgebenden Systemerkrankung. Werden wir auch bald 
sehen, wie wenig Einheitliches die so umgrenzte nosologische Gruppe bei 
ätiologisch-pathogenetischer Betrachtung aufweist, so steht sie doch auf 
recht festen Füßen als Zusammenfassung einiger typischer Symptomenkom- 
plexe von hoher differentialdiagnostischer Wichtigkeit und reich an 
therapeutischen Indikationen. | 
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Ohne weiter auf die Auffassungen der verschiedenen Autoren hinsichtlich 
der Umgrenzung des Begriffes Polyneuritis einzugehen, möchte ich nur noch die 
modernste Definition durch H. Steinert (31) wiedergeben, deren Fassung das 
Wesentliche in möglichst klarer und knapper Form festhält: „Die Polyneuritis 
ist eine mehr oder minder ausgebreitete, primär degenerative Erkrankung des 
peripherischen Nervensystems von annähernd symmetrischer Verteilung und 
gesetzmäßigem Verlaufe, die sich auf dem Boden einer allgemeinen Schädigung 
durch in die Säftemasse übergegangene, im weitesten Wortsinne toxische Stoffe 
entwickelt.“ Die Definition schließt in glücklicher Weise die durch Invasion 
von Mikroorganismen in die Nervenstämme bedingte sogenannte „Polyneuritis 
leprosa“ aus (die ja symptomatologisch der Syringomyelie sehr nahe steht), hat 
aber den Nachteil, den arteriosklerotischen Polyneuritiden nur dann das Bürger- 
recht in der in Frage stehenden Krankheitsgruppe einzuräumen, wenn man für 
jene Formen statt der einfachen ischämischen Ernährungsstörung toxische Ein- 
flüsse annimmt, welche mir hier aber durchaus unplausibel erscheinen und auch 
bei anderen Formen, wie der chlorotischen und anämischen, jedenfalls recht 
hypothetisch sind! 

Und nun versuchen wir, in die bunte Reihe der für die Entstehung der 
Polyneuritis verantwortlich gemachten ätiologischen Faktoren etwas Ordnung 
zu bringen! 

Da sei in erster Linie der in ziemlich zahlreichen Beobachtungen verzeich- 
neten Angaben über vorangegangene Erkältungen und Überanstrengungen 
gedacht. Wir können gleich vorweg feststellen, daß gegenüber der Rolle, die 
ihnen bei Mononeuritiden zugesprochen wird, diese Noxen bei der Poly- 
neuritis entschieden in den Hintergrund treten. Greifen wir aus der Gruppe 
der Mononeuritiden nur zwei Beispiele heraus: Bei der „rheumatischen Facialis- 
lähmung“ handelt es sich ja nach den anatomischen Befunden von Minkowski (32), 
Dejerine-Theohari (33) u. a. um neuritische, bezw. degenerative Prozesse, 
namentlich in den peripheren Abschnitten des Facialis: anamnestisch aber sind 
in einem gewaltigen Prozentsatze von Fällen (nach Remaks Material 45, nach 
dem mengen 58, nach einigen anderen Neurologen sogar 70°/,!) bestimmte An- 
gaben, über Erkältungen zu erheben, die nicht selten speziell auf die erkrankte 
Seite eingewirkt zu haben scheinen (Zugluft usw.). Noch breiter ist der Raum, 
den in der Ätiologie der Mononeuritiden die Überanstrengung beansprucht: 
cs genügt ein Hinweis auf die professionellen und Beschäftigungsneuritiden. Handelt 
es sich bei letzteren auch zweifellos vielfach um Druckwirkungen auf ober- 
flächlich liegende Nervenstämme (z. B. bei den Ulnarislähmungen der Glas- 
arbeiter, Xylographen, Telephonisten, infolge beständigen Aufstützens der Ellbogen- 
innenfläche auf harte Tischkanten?), so steht es ebenso fest, daß daneben die 
Strapazierung ohne Mitwirkung habitueller Kompression Atrophien und Sensi- 
bilitätsstörungen in den Versorgungsgebieten einzelner Nerven auszulösen vermag. 

Nun ist es aber schon bei diesen Mononeuritiden sehr die Frage, ob der 
Refrigeration und der Hyperfunktion ausschließlich die Verantwortung für die 
Entwicklung neuritischer Prozesse zukommen kann, und ob nicht auch hier in 
der Regel Verhältnisse obwalten dürften, wie wir sie für die Polyneuritiden mit 
großer Wahrscheinlichkeit annehmen müssen. 

Bei solchen Polyneuritiden nämlich, die von den Patienten auf Erkältung 
und Überanstrengung zurückgeführt werden, stellt es sich durch näheres In- 
quirieren fast immer heraus, daß die eigentliche Ursache der Erkrankung 
tiefer liegt, indem z. B. jene Schi idigungen ein durch chronischen Alkoholismus 
angegriffenes Nervensystem betroffen und so eine Polyneuritis zwar veranlaßt, 
nicht aber im strengen Sinne verursacht haben. In anderen Fällen muß an- 
genommen werden, daß Ernährungsstörungen oder Infektionskrankheiten das 
Nervensystem des Patienten derart modifiziert haben, daß jene akzidentellen 
Noxen eine pathogene Aktion entfalten konnten, die ihnen im allgemeinen fremd 
ist. Für die seltenen Fälle aber, wo eine Polyneuritis in unmittelbarem Anschluis 


1) Bruns (34), Remak (35), Leudet (36), Ballet (37). 
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an eine schwere allgemeine Abkühlung (z. B. Einbrechen im Eise) bei einem 
vorher ganz Gesunden zur Entwicklung gelangt, ist es nach den in der Patho- 
logie wohl allgemein geltenden Anschauungen am plausibelsten, daß jener schwere 
Insut durch Herabsetzung der individuellen Widerstandskräfte irgend einem 
Infektionsprozesse Tür und Tor geöffnet und so nur indirekt organlädierend 
gewirkt hat. Zieht sich — was ja viel häufiger vorkommt — unter denselben 
Umständen der Erkältete eine Pneumonie zu, so liegen freilich die Dinge viel 
klarer als bei der Polyneuritis, wo wir nichts positives über die Mikroorganismen 
wissen, die im Anschlusse an die exzessive Abkühlung mögen mobilisiert worden 
sein. — Daß auch allgemeine Überanstrengung eine ähnliche Rolle zu spielen 
vermag, ist sehr wohl denkbar, konkrete Beispiele sind aber dafür viel schwerer 
zu erbringen. Um so sicherer ist es, dai lokalisierter Überanstrengung im 
Zustandsbilde der Polyneuritis eine symptomatologisch bestinmmende Bedeutung 
zukommen kann, indem sie oft ein Prävalieren der auch anderwärts feststell- 
baren Symptome in bestimmten, überwiegend in Anspruch genommenen Nerven- 
gebieten zu bedingen scheint; Beispiele hierfür finden sich in den bereits zitierten 
‚Arbeiten Edingers (28, 29, 30). 

Bei dem Versuche, die Polyneuritiden ätiologisch zu sichten, werden wir 
also Erkältung und Überanstrengung als akzessorische Kausalmomente aus- 
schließen, und es möchte scheinen, daß sich die Fälle dänn am natürlichsten 
folgendermaßen gruppieren lassen: 


1. Polyneuritiden durch toxische Schädigungen 
a) infolge exogener Intoxikationen, 
b) infolge Autointoxikationen ; 


2. Polyneuritiden durch infektiöse Schädigungen 
a) infolge akuter Infektionskrankheiten, 
b) infolge chronischer Infektionskrankheiten; 


3. Polyneuritiden durch Ernährungsstörungen. 


Nun gelingt es aber auf diese Weise, nur die Gruppe der exogen-toxischen 
Formen einwandfrei zu konstatieren; denn bei den anderen Rubriken müssen 
vorerst hypothetische Anschauungen in einer Weise mitreden, die der strengen 
Durchführung des an sich so wünschenswerten ätiologischen Einteilungsprinzips 
leider schweren Eintrag tut. Einige Beispiele werden dies erläutern: 

Zu den autointoxikatorischen Formen rechnet man vielfach neben der „Poly- 
neuritis copraemica“ (Bernstein [38]). die auf Grund chronischer hartnäckiger 
Obstipation entstehen soll, auch solche Fälle, deren erste Symptome sich im 
Anschluß an länger bestehende gastrointestinale Störungen eingestellt 
haben, und von denen Remak vermutet, daß sie mit der Resorption abnormer 
intestinaler Zersetzungsprodukte (Ptomaine) im Zusammenhange stehen. Ein 
solcher von Rossbach (39) beschriebener Fall ging auch mit Urobilinurie einher, 
und leitet über zu denjenigen Beobachtungen, bei denen ein Ikterus auto- 
intoxikatorisch polyneuritische Symptome hervorgerufen haben soll. Aber ebenso 
wie sich die These sehr wohl verfechten läft, dat die Polyneuritiden nach gastro- 
intestinalen Affektionen auf Infektionen vom Darme aus beruhen, kann man 
mit Kausch (40) und Larrier-Roux (41) einen Teil der ikterischen Poly- 
neuritiden in den Rahmen des „Icterus infectiosus febrilis“ (Weil’sche Krankheit) 
verweisen. In anderen Beobachtungen freilich war der dem Ausbruche der 
multiplen Neuritis vorangegangene Ikterus das Symptom eines chronischen 
Leberleidens, im Falle Gougets (42) einer hypertrophischen Lebercirrhose — 
Hanots „cirrhose hypertrophique sans ascite avec ictere“. Gouget tritt hier 
entschieden für die autointoxikatorische Grundlage der Erkrankung ein und gibt 
an, daß der Urin der Kranken eine erhöhte Toxizität bei Tierversuchen be- 
kundete. Da aber seine Patientin eine Potatrix war, ist die Möglichkeit doch 
gegeben, daß ihre Polyneuritis eine exogen-toxische Ätiologie hatte — wenn- 
schon der Autor angibt, daß während der Monate, die dem Beginne der auch 
anatomisch festgestellten Nervenaffektion vorangingen, der Frau jeglicher Alkohol 
entzogen worden war. Heute dürften ca. 25 Fälie von Polyneuritis bei Leber- 
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cirrhotikern veröffentlicht sein; man kann sie aus den Arbeiten von Perrin (43), 
Porot-Froment (44), Guillaumot (45), Castaigne-Sainton (46), Rosen- 
feld (47), Klippel-Lhermitte (48), Seylas-Straehlin (49), Lhermitte- 
Halberstadt (50, Pic-Bonnamour (51), Juquelier-Perpere (52), Le- 
masson (53), Dupre-Camaus (54) und Hudelo-Ribierre (55) zusammenstellen: 
alle betreffen Alkoholiker, zwei Drittel bemerkenswerterweise Frauen. Diese 
überwiegende Beteiligung des weiblichen Geschlechts stellt nun allerdings eine 
Besonderheit dar gegenüber der alkoholistischen Polyneuritis nichtcirrhotischer 
Trinker; weitere Besonderheiten sind: die raschere Ausbreitung der Lähmungs- 
erscheinungen und des Muskelschwundes, die größere Häufigkeit von Sphinkteren- 
störungen und namentlich von komplizierenden Geistesstörungen: Amnesie, Ver- 
wirrtheit, Delirien, Pseudoreminiszenzen, die oft das klassische Bild der Korsa- 
 koff’schen „Cerebropathia psychica toxaemica“ ergeben. Soll man kombiniertes 
Eingreifen von exogener Vergiftung durch Alkohol und von hepatogener Auto- 
intoxikation vermuten ? Richtig scheint mir die Anschauung von Castaigne- 
Sainten und Klippel-Lhermitte, wonach die besondere Schwere und Bös- 
artigkeit der cirrhotischen Polyneuritiden großenteils auf der Herabsetzung 
der antitoxischen Leberfunktion beruht. Die nicht mehr neutralisierten 
deletären Eigenschaften des Alkohols können mit besonderer Wucht ihre 
neurotrope Wirksamkeit entfalten, namentlich beim weniger resistenten Nerven- 
system des Weibes. Somit sind prinzipiell die cirrhotischen Polyneuritiden von 
den gewöhnlichen alkoholischen nicht zu sondern, sondern dürften lediglich durch 
die koordinierte Leberaffektion in ihrer Entwicklung begünstigt und semiologisch 
modifiziert sein. Bemerkenswert ist noch folgendes: während die überwiegende 
Mehrzahl dieser Fälle hypertrophische Cirrhosen mit fettiger Degeneration der 
Leberzellen betrifft, ergab bei den vereinzelten atrophischen Fällen die ana- 
tomische Untersuchung, soweit sie vorgenommen werden konnte, das Vorhanden- 
sein derselben, sonst für die Hanot’sche Form charakteristischen, parenchymatösen 
Entartung, was für die Annahme einer Insuffizienz der antitoxischen Leber- 
funktion im oben angedeuteten Sinne in die Wagschale geworfen werden kann. 
— Eine ganz andere Bedeutung kommt den Polyneuritiden zu, die sich bei 
Karzinom der Leber entwickeln: hier handelt es sich wahrscheinlich um die 
Wirkung von Toxinen, die innerhalb des zerfallenden Neoplasmas entstehen 
(Klippel [56]), und wie sie auch bei Krebsen anderer Organe die Entstehung 
von Polyneuritiden nach sich ziehen können (Auche [57], Miura [58] u. a.) 
Soll man nun diese karzinomatösen Polyneuritiden von den andern sogenannten 
„kachektischen Polyneuritiden‘“ abtrennen und nur die bei Anämie, Chlorose, 
Senium beobachteten Formen in der Rubrik „Polyneuritis durch Ernährungs- 
störungen“ unterbringen? Wer kann es verbürgen, daß nicht auch bei den 
Blutkrankheiten und dem Marasmus senilis Autotoxine es sind, die am peripheren 
Nervensystem angreifen, und daß wir den Tatsachen nicht Gewalt antun, wenn 
wir die anämischen und senilen Polyneuritiden mit den ischämischen Formen 
zusammenpferchen, die auf dem Boden der Arteriosklerose oder der Arteritis 
obliterans gedeihen (Schlesinger [59], Dutil-Lamy [60], Joffroy-Achard [61] 
usw.)? — Ferner ist es, wenn ich so sagen darf, Geschmacksache, ob man die 
diabetischen Polyneuritiden in die denutritive oder in die autointoxikatorische 
Gruppe einreihen, ob man bei den tuberkulösen Formen die pathogene Wirkung 
der Ernährungsstörung oder diejenige der chronischen Infektion klassifikatorisch 
zum Ausdruck bringen will. Unaufgeklärt ist es des weiteren bis heute, ob die 
als Beri-Beri bekannte, in Südostasien, Japan und Brasilien endemische Form 
der Polyneuritis auf ein Gift zurückzuführen ist, das außerhalb des Körpers 
gebildet und mit der Nahrung diesem einverleibt wird, oder aber auf Toxine, 
die im Organismus selbst “durch eingedrungene Mikroben produziert werden 
— also ob jene Affektion zu den toxischen oder zu den infektiösen zu 
rechnen ist. Und endlich führen wir noch die interessante Graviditätspolyneuritis 
an, deren häufige Vergesellschaftung mit Hyperemesis gravidarum (W hitfield[62|, 
Tuillant [63], Solo wieft [64], Stembo [65] u. a.) ja "gewiß für eine autotoxische 
Grundlage zu sprechen scheint, bei der aber nach meiner Erfahrung mehr als 
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bisher auf die Mitwirkung infektiöser Momente geachtet werden sollte: ın 
einem Falle sah ich eine auf die Armplexus lokalisierte Polyneuritis nach einer 
leichten Influenza im 6. oder 7.-Monat entstehen, in einem anderen eine multiple 
Neuritis der Beine nach einer Angina im 5. Monat — beidemale ohne daß Hyper- 
emesis bestanden hätte. Eine — allerdings einseitige — Lähmung des Plexus 
brachialis mit Sympathicusparalyse (Enophthalmus, Miosis, Lidspaltenverengerung;), 
die eine an starkem Vomitus leidende Dame in der Mitte der Gravidität befiel, 
bei welcher für Lues keine Anhaltspunkte sich ergaben (es war in der „vor- 
wassermannischen“ Zeit), wurde von mir als genuine Schwangerschaftsneuritis 
angesprochen, bis die Geburt eines taultoten Kindes und die fast gleichzeitige 
Erkrankung des Mannes an progressiver Paralyse die Sache in ein anderes Licht 
rückten. — Erwähnen wir hier auch den interessanten Fall Babinskis (25), bei 
welchem dieser Autor auf die exzessive therapeutische Verwendung der ver- 
schiedensten Alkoholica gegen Hyperemesis graviditatis die schwere Polyneuritis 
zurückführte, der die betreffende Patientin unter Hinzutreten einer „polyneuritischen 
Psychose“ schließlich erlag. Überhaupt spielt die Kombination ätiologischer 
Faktoren, auf die Oppenheim (27) am schärfsten hingewiesen hat, bei der 
Polyneuritis eine so präponderante Rolle, dap wir auch aus diesem Grunde 
in praxi auf die Durchführung der ätiologischen Einteilung Verzicht 
leisten müssen. 

Bei pathogeretischer Betrachtung verwischen sich übrigens die Grenzen 
der Intoxikation, Autointoxikation und Infektion vollständig. Wo im Gefolge 
einer mikrobiologisch klargelegten Infektionskrankheit (sei sie nun durch Bakterien 
bedingt, wie Typhus, Influenza, Pneümonie, Erysipel, Diphtherie, Gonorrhoe, 
Septikämie usw., oder durch tierische Parasiten, wie Malaria, Recurrens, Syphilis, 
‚Amöben-Dysenterie usw.) Polyneuritis sich entwickelt, sind die Erreger in den 
befallenen Nerven nicht zu tinden, sodaß nur die Toxinwirkung in Frage 
kommen kann. Daß die Lepra mit ihren durch Penetration und Proliferation 
von Bazillen entstandenen multiplen Krankheitsherden im peripheren Nerven- 
system schon deshalb aus der Betrachtung der Polyneuritiden ausscheiden muß, 
weil das klinische Bild dieser letzteren in keiner Weise entspricht, sondern durch 
die oft inselförmigen oder in schrägen Linien die Extremitäten umhüllenden, 
nicht selten nur Schmerz- und Temperatursinn betreffenden Anästhesien und die 
schweren trophischen Störungen sich der Syringomyelie semiologisch nähert, 
wurde bereits auf S. 145 betont. Aus Analogie können wir auch von den Poly- 
neuritiden nach mikrobiologisch noch unaufgeklärten Infektionskrankheiten an- 
nehmen, daß bei ihrem Zustandekommen ein Eindringen von Mikroorganismen 
in die Nervenstämme oder ihre Scheden keine Rolle spielt, sondern deren in 
den Säftestrom gelangten Toxine; neben den Polyneuritiden nach Variola., Scar- 
latina, Morbilli, Parotitis epidemica usw. dürfen wir hier wohl die sogenannte 
idiopathische infektiöse Polyneuritis anführen (die sich vielleicht mit der 
„rheumatischen“ deckt). Hier scheint es sich um kryptogenetische Infektionen 
zu handeln. Die von Oppenheim (27) erwähnte Hypothese, daß die Erreger 
der Pneumonie, des akuten Gelenkrheumatismus, der Cerebrospinalmeningitis 
usw. unter gewissen Bedingungen nicht erst die betreffenden Infektionskrankheiten, 
sondern sofort die Polyneuritis erzeugen, hat, wenn wır sie auf die epidemische 
Kinderlähmung übertragen, durch Wickman (66, 67) eine wichtige Stütze 
erhalten. Bezeichnet doch dieser Forscher als „polyneuritische Form der Heine- 
Medin’schen Krankheit“ Krankheitställe, welche inmitten der großen schwedischen 
Poliomyelitis-Epidemie vom Jahre 1905 eine reine Polyneuritis-Symptomatologie 
von akutem, gutartigem Verlaufe darboten. Warum beim Mangel anatomischer 
Untersuchung Wickman vermutet, daß die Läsionen hier doch im Rücken- 
marksgrau gesessen haben mögen und „daß, was bisher als akute, motorische 
infektiöse Polyneuritis, als idiopathische Polyneuritis beschrieben wurde, wahr- 
scheinlich — in den meisten Fällen wenigstens — nichts anderes ist, als eine 
gutartig verlaufende akute Poliomyelitis“ — leuchtet mir durchaus nicht ein. — 
Wie dem auch sei: es kommt uns hier nur darauf an, festzustellen, daß einer 
Zusammenfassung der „toxischen“ und „infektiösen“ Polyneuritiden chronischen, 
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subchronischen und akuten Verlaufes unter dem Gesichtspunkte „toxämischer 
Schädigungen“ im weitesten Sinne nichts im Wege steht. 

Damit ist freilich das pathogenetische Problem noch in keiner Weise gelöst 
und wir fühlen das. Bedürfnis, über die Art und Weise, wie denn die toxämische 
Noxe zu Alterationen von Nervengebieten führt, uns einigermaßen befriedigende 
Vorstellungen zu bilden. 

Schwer in ihrem Wesen zu ergründen ist vor allem das Problem der Elek- 
tivität.. Die Polyneuritis saturnina verschont die sensiblen Elemente und befällt 
(wo nicht durch Überanstrengung besonderer Muskelgruppen die Lokalisation 
im Sinne der „toxico-professionellen‘“ Lähmungen Oppenheims beeinflußt wird) 
vorzugsweise die Radialismuskulatur der Vorderarme, eventuell auch die analogen 
Muskeln der Unterschenkel (Peroneusmuskulatur); nur selten kommen genera- 
lisierte Bleillähmungen zur Beobachtung, wobei die motorischen Ausfälle schub- 
., weise oder in rascher Reihenfolge, zuweilen unter Fieberbewegungen, ein Nerven- 
gebiet nach dem andern symmetrisch ergreifen (Le Meignen [68], Mme Dejerine- 
Klumpke [69]), dabei sind aber doch die „prädisponierten‘“ Muskelgebiete stärker 
ergriffen als die andern (Babinski [25], Remak [70].) Die Arsenikpolyneuritis, 
welche sowohl motorische als sensible Symptome hervorzurufen pflegt, bietet 
was ihre motorische Komponente anbelangt, insofern einen Gegensatz zur Poly- 
neuritis saturnina dar, als die unteren Extremitäten. bevorzugt werden; unter 
72 Fällen Brouardels (71) waren sie 69 mal zuerst, 35 mal ausschließlich be- 
fallen. Wo aber die Arme ergriffen werden, steht die atrophische Lähmung von 
Medianus und Ulnaris weitaus im Vordergrunde, die für Bleilähmung typische 


Radialisparalyse tritt zurück (F. Müller [72]. Charakteristisch für die Poly-_ 
neuritis diphtherica-ist dagegen einerseits die Vorliebe für die Affizierung 


bestimmter zentripetaler Nervenfasern der Untergliedmaßen, die zu einer tabes- 
ähnlichen Lokomotionsstörung der „postdiphtherischen Ataxie“ führt — ander- 
seits eine entschiedene Affinität für motorische Nerven aus den proximalen 
Teilen des Cerebrospinalapparates. Bekanntlich stehen hier die Lähmungen des 
Gaumensegels und des Akkommodationsmuskels (Musculus ciliaris) an Häufigkeit 
weitaus obenan. Selten sind zum Glücke die lebensgefährlichen Schlund-, Zwerch- 
fell-, Herzlähmungen, selten ist auch die Ausdehnung des polyneuritischen Pro- 
zesses auf die Innervation der Nacken- oder der äußeren Augenmuskeln, oder 
(wie in einem zur Zeit in meiner Behandlung stehenden Falle) das Auftreten 
einer symmetrischen Accessoriusparalyse. Daneben kommen freilich auch in ihrer 
speziellen topographischen "Verteilung ziemlich inkonstante diphtherische Läh- 
mungen von Extremitätenmuskeln vor. — Die Polyneuritiden durch Schwefel- 
kohlenstoffsinhalation betreffen meist die Flexoren der Hand und die Extensoren 
des Fußes (Zangger [73], Guillain-Courtellemont [74]. Diese wenigen 
Beispiele mögen als Belege dienen für die eigenartige Auswahl, welche einzelne 
Nervengifte bei der Erzeugung polyneuritischer Symptomenkomplexe mit offen- 
kundiger Regelmäßigkeit walten lassen. 

Wie sollen wir uns aber das Eingreifen der Affinitäten vorstellen, die sich 
hier betätigen? — In seiner Studie über die Beziehungen der technischen und 
gewerblichen Gifte zum Nervensystem hat in neuester Zeit Zangger (73) aus- 
geführt, daß für das Zustandekommen der Giftwirkung zwei entgegengesetzte 
Standpunkte in Betracht kommen. Erstens die Annahme, daß die physi- 
kalischen Bedingungen maßgebend sind: die Kräfte, die zur Lokalisation der 
Gifte führen, sollen im wesentlichen durch Löslichkeitsverhältnisse gegeben sein, 
wodurch sich der Substanzaustausch quantitativ verschieben könne. Zweitens 
die Annahme bestimmter chemischer Verbindungen mit den Zellsubstanzen im 
Sinne der Ehrlich’schen Organotropie. Zangger selbst neigt, wie aus seinen 
. Ausführungen hervorgeht, der physikalischen Betr achtungsweise zu, doch können 
Dauerwirkungen aufnervöse Elemente (Struktur-, Zustands-, Quellungsänderungen) 
von diesem Gesichtspunkte aus wohl nur für lipoidlösliche Gifte angenommen, 
also beispielsweise für die Entstehung von Neuritiden nach Intoxikationen mit 
Schwefelkohlenstoff, Phosphor, Dinitrobenzol oder ätherischen Olen in Berück- 
sichtieung gezogen werden. Für Blei-, Merkur-, Arscn-, Silberneuritiden ist schon 
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a priori die chemische Auffassung am plausibelsten; die seltenen Silberneuritiden 
habe ich hier: deshalb erwähnt, weil uns manche histologischen Färbemethoden 
oe S. Ramón y Cajal [75], Bielschowky [76]) die chemische Affinität 
dieses Metalles für die Nervenfasern, speziell deren konstituierende Elemente, 
die Neurofibrillen, ad oculos demonstrieren. Auch sei daran erinnert, daß die 
genialen chemotherapeutischen Untersuchungen Ehrlichs die verschiedenen 
Arsenpräparate in eine ziemlich kontinuierliche Skala hinsichtlich der neurotropen 
chemischen Affinität zu ordnen gestatten. Die beklagenswerte relative Häufigkeit 
von Neuritis optica nach Atoxylkuren im Gegensatze zu deren Ausbleiben nach 
Salvarsanbehandlung wird man wohl nur auf Unterschiede der chemischen Konsti- 
tution, nicht aber auf solche der physikalischen Eigenschaften zurückführen können! 

Trotzdem stoßen wir uns bei der Annahme einer chemisch-elektiven Wirkung 
der polyneuritiserzeugenden Gifte (sie wurde schon in den 80er Jahren von 


Fr. Schultze [77] und Möbius [78], später von F. Raymond [79] vertreten) an 


der Tatsache, daß klinisch wie anatomisch die Symptome der Poly- 
neuritis an der Peripherie der in Frage kommenden Neurone ganz 
überwiegend oder ausschließlich sich kundgeben. Es scheint ja viel 
unwahrscheinlicher, daß im Bereiche ein und desselben Neurons die Neuro- 
fibrillen ihre chemische Natur verändern, als daß zwischen einzelnen Neuronen 
(z. B. sensiblen und motorischen, oder bulbären und spinalen, oder cervicalen und 
lumbalen usw.) derartige stoffliche Unterschiede bestehen. Nun hat allerdings 
A. Bethe (80) berichtet, daß bei neutraler Toluidinblaufärbung nach Alkohol- 
fixation sensibler Fasern nur in ihrem peripheren, nicht in ihrem intramedullären 
Verlaufe sich färben; das müßte also auf eine Veränderung des Chemismus 
innerhalb eines und desselben Neurons hinweisen; aber Bethes Resultate be- 
dürfen noch der Nachprüfung und Aufklärung. Vorerst müssen wir uns noch 
mit Hilfstheorien behelfen. 

‚Da ist zunächst diejenige von Goldscheider und Moxter (81) zu erwähnen, 
welche das uns beschäftigende Paradoxon durch den Hinweis zu lösen suchen, 
daß auf jedes Stück einer peripherischen Nervenfaser ein viel größeres Blut- 
und Säftevolumen, somit auch ein viel beträchtlicheres Quantum der zirkulierenden 
Noxe kommt, als auf ein gleiches Stück einer zentralen Faser. Ich glaube aber. 
(daß hier Verhältnisse obwalten, die weit über den Rahmen der toxischen De- 
generationen von Fasersystemen hinaus im Gebiete der Neuropathologie sich 
verfolgen lassen. Daß bei primären Strangdegenerationen des Rückenmarkes 
auf hereditärer Grundlage, die Entartung der verschiedenen Faserkategorien mit 
der Entfernung von der Nervenzelle, d. h. vom trophischen Zentrum des 
Neurons, zunimmt, also wahrscheinlich am peripheren Ende beginnt und zentri- 
petal fortschreitet, habe ich (82) in meinen Studien über die hereditäre Ataxie 
seinerzeit festgestellt. Warum sollen nicht auch die toxämischen Noxen umso 
intensiver zur Geltung gelangen, in je größerer Entfernung sich das trophische 
Zentrum befindet? Ich neige durchaus zur Ansicht von Thomas und Roux (83), 
die sich gegen die vielfach übliche Analogisierung der krankhaften Faser- 
entartungen mit der nach Durchtrennung auftretenden Waller’schen Degeneration 
aussprechen, die bekanntlich zentral beginnt und peripherwärts fortschreitet. — 
Daß übrigens die polyneuritiserzeugenden Noxen, mindestens was den Alkoholis- 
mus anbelangt, die allerperiphersten Teile des neuromuskulären Apparates zu 
lädieren vermögen, beweisen die Beobachtungen von mit Polyneuritis alcoholica 
vergesellschafteten Polymyositiden (Senator [84], Eichhorst [85], Adler [86], 
Eisenlohr [9, 87], Erb [88], Rob. Bing [89], Hoffmann [90]. Oppenheim]|13, 
91], Siemerling [92], Thomsen [93], Handford [94)). 

Nun bleibt aber, auch wenn wir die chemische Affinitätstheorie akzeptieren, 
eine wichtige Tatsache unerklärt. Die toxischen Neuritiden beginnen oft 
erst nach langer Dauer der Gifteinwirkung, setzen zuweilen auch zu 
einem Zeitpunkte ein, wo jene Einwirkung bereits aufgehört hat, 
und das Gift wahrscheinlich wieder ausgeschieden worden ist. Es 
ist ja bekannt, daß Alkohol- und Bleipolyneuritiden nur bei chronisch Intoxizierten 
auftreten, dasselbe ist bei Arsenpolyneuritiden die Regel, obwohl ich mich erinnere, 
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einen solchen Fall im Anschluß an einen Suizidversuch gesehen zu haben. Be- 
kannt ist auch, daß die meisten infektiösen Polyneuritiden eigentlich „postinfektiös“ 
benannt werden sollten. Besonderes Interesse dürfte aber die Anführung eines 
Falles beruflich-toxischer Polyneuritis aus meiner Arbeit über de industriellen 
Vergiftungen mit Methylderivaten bieten (95), bei dem eine zeitliche Dis- 
soziation der polyneuritischen und der sonstigen Intoxikations- 
phänomene zu konstatieren war. 

Ein 29jähriger Arbeiter, in der Antipyrinfabrikation beschäftigt, kam an einen 
Brommethyldestillationsapparat, bei dem, wie es sich später herausstellte, der 
Kessel, in welchem Methylschwefelsäure mit Bromnatrium aufgekocht wurde, 
undicht geworden war. Nun ruft die Einatmung dampfförmigen Brommethyjls, 
wie Jaquet (96) toxikologisch nachgewiesen, schon in kleinen Dosen intensive 
akute Vergiftungserscheinungen hervor. Vierzehn Tage nach Beginn seiner 
Tätigkeit am Destillierkessel traten nun bei jenem Arbeiter derartige Symptome 
auf: er wurde plötzlich von Erbrechen und so heftigem Schwindel ergriffen, daß 
er zu Boden Del Kaum hatte er sich von diesen Störungen erholt, so bemerkte 
er eine ausgesprochene Schwäche in allen vier Gliedmaßen (namentlich aber in 
den Beinen), die ihn bald bettlägerig machte, jedoch im Verlaufe von zwei 
Wochen sich soweit zurückbildete, daß der Mann wieder aufstehen konnte. 
Der ursprünglich schlechte Schlaf wurde unterdessen wieder besser. Es stellte 
sich nun aber eine Druckempfindlichkeit der Nervenstämme an den Beinen ein, 
zugleich mit einer Beeinträchtigung des Empfindungsvermögens an Unterschenkeln 
und Füßen. 14 Wochen nach dem Beginn der Affektion war dann der Status 
folgendermaßen : Von Seiten des Gehirns und seiner Nerven ist nichts besonderes 
zu bemerken (keine psychischen Veränderungen, abgesehen von einer mäßigen 
Angstlichkeit und Depression, die sich aus der Sorge erklärt, die dem Patienten 
zugestandenermaßen sein Zustand bereitet; keine Empfindlichkeit des Schädels; 
keine Druckpunkte; keine okulären Störungen usw.) Die inneren Organe sind 
gesund. In den geschlossenen Augen bemerkt man einen leichten Tremor, der 
auch in den gespreizten Fingern beider Hände festzustellen ist. Abgesehen von 
letzterem Symptom bieten die oberen Extremitäten normale Verhältnisse dar. 
Anders verhält es sich mit den unteren. Hier fällt zunächst eine auf den Nerv. 
tibialis und den Nerv. popliteus scharf lokalisierte, starke Druckempfindlichkeit 
auf. Ferner sind die Patellar- und Achillesreflexe stark gesteigert, jedoch ohne 
daß eine muskuläre Hypertonie bestände. Auch sonst finden sich keine Zeichen 
dafür, daß jene Reflexsteigerung mit einer Pyramidenaffektion im Zusammen- 
hange stehen könnte: kein Fußklonus, kein Babinski’sches oder Oppenheim- 
sches Phänomen, keine Mitbewegungen. Elektrische Erregbarkeitsverhältnisse 
bei direkter und indirekter, galvanıscher und faradischer Reizung normal. Muskel- 
kraft etwas herabgesetzt. Am auffälligsten sind aber die Sensibilitätsstörungen, 
die an beiden Beinen im Gebiete der Fußnerven, sowie des Cutaneus peroneus 
und Saphenus internus sich finden. Das Empfindungsvermögen für Kälte und 
Wärme ist herabgesetzt, ebenso die taktile Sensibilität, während auf Nadelstiche 
vollständige Analgesie besteht. Wie die Prüfung mit der aufgesetzten vibricrenden 
Stimmgabel ergibt, ist auch die Knochensensibilität an Unterschenkeln und Füßen 
geschädigt. Das Romberg’sche Symptom ist vorhanden; auch im Gehen zeigt 
der Kranke deutliche Ataxie. — Auf Grund dieses objektiven Befundes ergab 
sich die Diagnose auf eine vorwiegend sensible, akute Polyneuritis, womit eine 
ganze Anzahl der subjektiven Klagen des Patienten übereinstimmten, die im 
ganzen schon deshalb glaubwürdig erschienen, weil sie mit den anatomischen 
Verhältnissen (Verlauf der Nervenstämme usw.), die dem Arbeiter nicht bekannt 
sein konnten, gut übereinstimmten. Im Verlauf von mehreren Wochen gingen 
dann die polyneuritischen Erscheinungen nach und nach zurück (als letztes 
Symptom bestand noch eine Analgesie im Areale der Surales an den lateralen 
Teilen der Fußrücken), als aber Patient wieder an die Arbeit sollte, schloß sich, 
wie ich es schon bei Begutachtung des Falles vorausgesehen hatte, ein Zustand 
nach Art der traumatischen Neurose an, dessen Betrachtung aber nicht mehr in 
den Rahmen dieser Arbeit gehört. 
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Bei epikritischer Besprechung dieses Falles, den ich ziemlich eingehend ge- 
schildert habe, um in unsere bisher mehr theoretischen Erörterungen das Schlag- 
licht eines konkreten Krankheitsbildes zu werfen, muß sofort die bemerkenswerte 
Tatsache hervorgehoben werden, dai die polyneuritischen Symptome erst dann, 
und zwar akut einsetzten, als der Patient der Einwirkung toxischer Stoffe längst 
entzogen war und auch die Erscheinungen der akuten Brommethylintoxikation 
hinter sich hatte. Zu diesen ist auch die motorische Schwäche zu rechnen, die 
ihn während der ersten 14 Tage im Bett hielt. Litt doch selbst nach einer 
rudimentären Brommethylvergiftung, die er sich beim Experimentieren mit der 
gefährlichen Substanz durch Zerbrechen einer Glasröhre zugezogen hatte, 
Jaquet (96) einen Tag lang an allgemeinem Schwächegefühl. Gibt nun aber 
dieser Autor ganz allgemein von der Brommethylvergiftung an „Es ist auffallend, 
daß die heftigsten Erscheinungen nicht in der ersten Zeit nach der Vergiftung 
auftreten, sondern erst nach Tagen“ — so suchen wir doch in den anderen bisher 
veröffentlichten Fällen von Brommethylismus (Schuler [97], Jaquet[96], Bing [95]) 
vergeblich nach polyneuritischen Phänomenen, wie sie das hier wiedergegebene 
Krankheitsbild charakterisierten. Meines Wissens sind überhaupt exogen-toxische 
Polyneuritiden nur infolge der Einwirkung folgender Substanzen bekannt: ätherische 
Ölet), Alkohole; Schwefelkohlenstoff, Kohlenoxyd; Dinitrobenzol, Anilin; Phos- 
phor, Arsen; Blei, Quecksilber, Kupfer, Silber. Doch hat Zangger (73) mit 
Nachdruck auf die noch zu wenig gewürdigte Tatsache hingewiesen, daß die 
Symptomatologie von Berufsintoxikationen speziell dann vom Schulschema ab- 
weicht, wenn mehrere Nervengifte gleichzeitig im Spiele sind, sodaß sehr 
häufig sekundäre Momente, z. B. das Lösungsmittel für das Krankheitsbild ent- 
scheidend sind. Nun muß hervorgehoben werden, daß der obenerwähnte Patient 
neben der Darstellung von Brommethyl auch gleichzeitig mit dem Aufkochen 
von Pyrazolon mit Methylalkohol beschäftigt und der Einwirkung der giftigen 
Methylalkoholdämpfe ausgesetzt war. Die Auffassung ist also gerechtfertigt, 
für das Auftreten einer industriellen Alkoholpolyneuritis (der Patient war kein 
Trinker) der akuten Brommethylintoxikation die Rolle eines „Agent provocateur“ 
zuzuweisen. Dabei bleibt allerdings das verspätete Eintreten der polyneuritischen 
Symptome ebenso beachtenswert, wie in den zahlreichen Fällen, wo wir ver- 
geblich nach einem sekundären auslösenden Moment Umschau halten würden. 

Um das lange Intervall zu erklären, das in so zahlreichen Fällen den Beginn, 
wo nicht gar das Aufhören der Intoxikation vom Zeitpunkte des Einsetzens einer 
polyneuritischen Erkrankung trennt, können wir nicht zu Überlegungen unsere 
Zuflucht nehmen, wie sie von englischen Autoren bei Untersuchungen über das 
„delayed chloroform poisoning“ angestellt worden sind, das geraume Zeit (z.B. 
eine Woche) nach einer Narkose auftreten und zum Tode führen kann (Beddard[99], 
Hunter [100] u. al, Die direkte toxische Läsion der Leber soll zum Ausgangs- 
punkte fortschreitender Degenerationen ihres Parenchyms werden, die erst nach 
einiger Zeit bis zu dem Grade gediehen sind, wo die resultierende Autointoxi- 
kation klinisch in die Erscheinung tritt. Es ist ja bemerkenswert, daß genaue 
histologische Leberuntersuchungen bei delirierenden Alkoholisten Klippel (101, 
102) dazu geführt haben, ähnliche Verhältnisse beim Zustandekommen der Al- 
koholpsychosen anzunehmen, und wir haben ja oben (S. 147) an Hand der 
Arbeiten von Castaigne-Sainton (46), Klippel-Lhermitte (48) u. a. dargelegt, 
da bei den besonders bösartigen Polyneuritiden der Lebercirrhotiker neben 
dem Athylismus der Wegfall der entgiftenden Funktion des hepatischen Paren- 
chyms eine Rolle spielen dürften. Erinnern wir auch daran, wie häufig gerade 
diese Fälle mit der von Korsakoff (103) beschriebenen charakteristischen 
Geistesstörung einhergehen! Aber allgemeine Geltung haben die positiven patho- 
logischen Befunde an der Leber und an anderen drüsigen Apparaten bei den 
toxischen und postinfektiösen Polyneuritiden keineswegs und unser Kausalitäts- 
bedürfnis fordert zur Erklärung des verspäteten Eintretens der Neurotropie andere 


1) Die neurotoxisch-elektive Akfion der „Essenzen“ ist in neuester Zeit von Guillain und 
Laroche (98) auch experimentell studiert worden. 
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Erwägungen. Die Theorie Babinskis (25): „le poison exercerait son action 
desorganisatrice, non en impregnant le systeme nerveux de sa substance, mais 
en moditiant la constitution chimique du milieu interieur et en 
troublant ainsi, par contre-coup, la nutrition des nerfs“ — diese Theorie 
hat den Nachteil, daß sie allzu vage gehalten ist und erst Edinger (28, 29, 
30, hat mit seiner „Ersatztheorie“ jenem Gedankengange eine klare Fassung 
gegeben. | 

"Bei jeder Tätigkeit nervöser Gebilde, so läßt sich Edingers Gedankengang 
etwa resumieren, werden Stoffe verbraucht, für welche ein Ersatz geschaffen 
werden muß. Normalerweise ist ein Ersatz stets in reichlichem Maße zur Stelle. 
Überschreitet aber (wie z. B. bei den Überanstrengungsneuritiden) der Substanz- 
verbrauch den Ersatz, so treten Degenerationserscheinungen in den Nervenfasern 
auf. Ist aber die Ersatzmöglichkeit geschädigt (bei den toxämischen Polyneuri- 
tiden durch chemische Affinitäten zwischen Gift und Nervenfasern), so ruft auch 
die regelrechte, keineswegs exzessive Tätigkeit langsam und allmählich Ent- 
artungsphänomene hervor, die früher oder später auch klinisch in die Erscheinung 
treten. Anatomisch läßt sich sagen, daß der Faserzerfall bei toxämischen Poly- 
neuritiden nur quantitativ von den spärlichen Desintegrationserscheinungen sich 
unterscheidet, die als erster S. Mayer (104) an Nervenfasern völlig gesunder 
Individuen konstatiert hat. Daß besonders stark funktionell in Anspruch ge- 
nommene Nervengebiete bei Polyneuritiden zuerst oder vorwiegend erkranken 
(s. oben S. 146), stimmt mit Edingers Ausführungen (vgl. auch meine Arbeit 
über die Abnützung des Rückenmarkes [105]) sehr gut überein, ebenso wie 
übrigens eine große Anzahl von Mononeuritiden, Plexusneuritiden usw. (s. oben 
S. 144) einem Zusammenwirken toxischer Ernährungsschädigung und funktionellen 
Aufbrauches ihren Ursprung zu verdanken scheinen „toxico -professionelle 
Lähmungen“ Oppenheims usw.). 

Bei Berücksichtigung der Edinger’schen Theorie fällt übrigens die Kluft 
weg, welche die durch mechanisch bedingte Ernährungsstörungen oder durch 
Inanition der Gewebe hervorgerufenen Polyneuritiden (die arteriosklerotischen 
[Schlesinger (106)], wohl auch die anämischen und chlorotischen Formen), von 
den toxämischen zu trennen scheint. Wenn ich nun auch durchaus nicht in allen 
Punkten mit Edinger übereingehe, so erblicke ich in seiner Lehre doch eine 
wichtige Bereicherung unserer pathogenetischen Anschauungen. = 

Indem wir nun die Besprechung der Pathogenese polyneuritischer Symptomen- 
komplexe beenden, müssen wir uns durchaus bewußt sein, daß kein einziges 
der Probleme, die wir unterwegs angetroffen haben, sich zur Stunde restlos lösen 
läßt. Aber auch die Feststellung der Unzulänglichkeit unseres Wissens kann 
von Nutzen sein; weist sie uns doch auf die Fragestellungen hin, die wir bei 
künftigen Beobachtungen im Auge behalten sollen. 


Auf viel festerem Boden und mit viel größerer Zuversicht und Sichcrheit 
können wir uns bewegen, wenn wir uns nun dem Gebiete der Diagnostik zu- 
wenden, 

Die auf S. 144 gegebene Definition der Polyneuritis im allgemeinen schließt 
die Notwendigkeit nicht aus, eine ganze Reihe von symptomatologischen 
Einzelformen zu unterscheiden. In Bezug auf den Beginn und den Verlauf 
der Affektion lassen sich die akuten Formen von den subchronischen und 
chronischen trennen. Erstere gehören großenteils in die ätiologische Gruppe 
der infektiösen und „rheumatischen“ Polyneuritiden, gedeihen aber auch auf dem 
Boden der Intoxikationen; wir erwähnten schon (S. 149) die akuten polyneuri- 
tischen Lähmungen des Saturnismus und führten eingehend eine auf kombinierter 
Einwirkung von Methylalkohol und Brommethyl beruhende akute Polyneuritis 
vorwiegend sensibler Natur an (S. 151). Eine keineswegs seltene Form der 
alkoholistischen Polyneuritiden ist die „akute heilbare Ataxie der Potatoren“ 
(Dejerine [107, 108), v. Leyden ml Hönig [110], Kauffmann [111], 
Krüche [112], Leval-Picquechef [113], Lloyd [114], Ross [115] u. ai eine 
apoplektiforme Alkohollähmung hat zuerst Eichhorst (116) autoptisch als per- 
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akut einsetzende Polyneuritis erwiesen. Akute Polyneuritiden beobachtet man 
auch bei Arsenvergiftung, Kohlenoxydvergiftung usw. Eine Sonderstellung nimmt 
die polyneuritische Form der Landry’schen Paralyse ein (die ja wohl in 
den meisten Fällen auf einer foudroyanten aszendierenden Poliomyelitis be- 
ruht!); ist hier auch eine infektiöse Grundlage die Regel, so kann doch auch 
dieser infauste Verlaufsmodus, wie z. B. Myrtles (117) und Jollys (118) Beobach- 
tungen zeigen, eine Erscheinungsweise der Alkoholpolyneuritis sein. — Erwähnen 
wir endlich noch als durch ihren Verlauf charakterisiert die sog. „rekurrierende“ 
oder „rezidivierende“ Polyneuritis (Targowla [119], Thomas [120], Sorgo [121], 
Piazza [122] u. al — Chronizität kennzeichnet im allgemeinen die arterio- 
sklerotischen, senilen, anämischen, kachektischen, diabetischen, auch wohl die 
Mehrzahl der alkoholischen und tuberkulösen Polyneuritiden. 

Nach der Ausbreitung lassen sich die Formen mit paraplegischem oder 
tetraplegischem Typus, diejenigen die als symmetrische Armplexusneuritis 
ohne Beteiligung der Beine, und diejenigen, bei welchen Hirnnerven aus- 
schließlich befallen oder mitbetroffen sind, unterscheiden. Wir haben schon oben 
(S. 149) einiger Paradigmata dieser verschiedenen Typen gedacht und erwähnt, 
daß die Bleilähmung entweder als partielle obere Diplegie (Radialismuskulatur 
der Vorderarme) oder tetraplegisch (Übergreifen auf die Peroneusmuskulatur, 
nur selten „generalisierte Paralysis saturnina‘) aufzutreten pflegt, daß die Arsen- 
polyneuritis in ca. 50°;, der Fälle rein paraplegisch in die Erscheinung tritt, daß 
die Polyneuritis postdiphtherica das bekannteste Beispiel für die Mitbeteiligung 
von Nerven aus dem Gehirne und den oberen Markregionen darstellt. Auch 
außerhalb des Rahmens der diphtherischen Lähmungen ist das Involvieren von 
Gehirnnerven ein nicht ganz seltenes Vorkommnis, und dürfte wohl bei allen 
ätiologischen Unterarten vorkommen; die doppelseitigen Facialislähmungen 
(Oppenheim [123], Strümpell [124], Mancini [125] u. ak die Augenmuskel- 
lähmungen (Hiller [126], Finlay [127], Dammron [128], usw.) verdienen in prak- 
tischer Hinsicht weniger Beachtung als die polyneuritische Erkrankung des 
Vago- -Glossopharyngeus, die bei höherem Grade prognostisch sehr ernst wird 
und neben der Phrenicuslähmung die hauptsächliche, zum Glücke seltene Mo- 
dalität darstellt, vermittelst welcher eine Polyneuritis tödlich verlaufen kann. 
Während unter 1000 Alkoholisten Uhthoff (129) 139 mal eine pathologische 
Abblassung der temporalen Hälfte der Papillar nervi optici konstatiert hat, gilt 
als sehr selten die Beteiligung des Acusticus an polyneuritischen Prozessen; in 
einem von Prof. Siebenmann diagnostiziertem Falle alkoholistischer beiderseitiger 
Neuritis acustica fand ich aber leichte neuritische Symptome an beiden Unter- 
schenkeln. 

Nach einem dritten Einteilungsprinzip wären die Polyneuritiden inmotorische, 
„gemischte“ und sensible zu unterscheiden. Bei Besprechung der elektiven 
Wirkung toxämischer Noxen wurden diese Unterschiede bereits berührt. Daß 
rein motorische Polyneuritiden in Form der Bleilähmungen und mancher post- 
diphtherischer Fälle vorkommen, ist sicher. Doch bin ich überzeugt, daß bei 
Verwendung feiner Methoden der Sensibilitätsprüfung (Stimmgabelversuche usw.) 
eine ganze Reihe von Fällen, die a prima vista rein motorischer Natur erscheinen, 
sich als . „gemischt“ herausstellen müssen. Sensible Polyneuritiden ohne irgend 
welche elektrodiagnostische oder dynamometrische Anzeichen einer Mitbeteiligung 
motorischer Fasern kommen vor, doch jedenfalls viel seltener als rein motorische 
Krankheitsbilder. Hier sei auch daran erinnert, wie verschwindend gering die 
Anzahl sensibler Mononeuritiden gegenüber der Häufigkeit motorischer Mono- 
neuritiden (man denke nur an die „rheumatische periphere Facialislähmung:!“) 
sich präsentiert; wenn wir von der „Meralgia paraesthetica“ absehen (für welche 
die eigenartigen Durchtrittsverhältnisse des Nervus cutaneus femoris externus durch 
die Oberschenkelfascie ein prädisponierendes mechanisches Moment abgeben 
(Adler [130]), sind Fälle, wie die isolierte Neuritis des Peroneus cutaneus late- 
ralis (Roethlisberger [131]), des Cutaneus femoris internus (Remak [26]), von 
sensiblen Hautästen des Radialis (Gordon [132]) usw. äußerste Raritäten. Jeden- 
falls vereinigt die überwiegende Majorıtät aller Polyneuritiden mo- 
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torische und sensible Symptome, wenn auch die eine oder die andere 
dieser Kategorien gewöhnlich im Vordergrunde steht. 


Wenn wir von den Allgemeinerscheinungen (Fieber, Diarrhöen, Schweiße 
usw.) absehen, welche die akuten Formen begleiten können, so lassen sich die 
bei Polyneuritis vorkommenden Krankheitserscheinungen folgendermaßen rubri- 
zieren: 

1. Motorische Ausfallserscheinungen. 

Es handelt sich im Gebiet der erkrankten Nerven um Lähmungssymptome, 
deren Intensität von der leichten Parese bis zur kompletten Paralyse alle Nü- 
ancen aufweisen kann, die aber stets die Kriterien des „spinomuskulären“ (peri- 
pheren) Lähmungstypus, im Gegensatze zum „cerebrospinalen“ (zentralen) auf- 
weisen. Das heißt, sie gehen mit Herabsetzung des Muskeltonus und der regionären 
Sehnen- und Knochenreflexe einher (Unterbrechung des zentrifugalen Schenkels 
des Reflexbogens), terner mit mehr oder weniger ausgesprochener degenerativer 
Atrophie und der elektrischen „Entartungsreaktion“. Diese Entartungsreaktion, 
deren Einführung in unser diagnostisches Rüstzeug Wilhelm Erbs (133) un- 
vergängliches Verdienst ist, kann ganz allgemein als das klinisch-physiologische 
Merkmal der gestörten oder aufgehobenen” trophischen Verbindung zwischen den 
Rückenmarksvorderhörnern und der Muskelsubstanz bezeichnet werden. Erinnern 
wir hier nur an die Verhältnisse bei der „vollständigen EAR“. Die galvanische 
und faradische Erregbarkeit vom Nerven aus nimmt ab, sodaß sie, bei einer 
kompletten Leitungsunterbrechung in dem zum Muskel führenden Nerver, nach 
14 Tagen erloschen ist. Dasselbe gilt von der faradischen Erregbarkeit vom 
Muskel aus. Im Gegensatze dazu nimmt die direkte galvanische Erregbarkeit 
zunächst zu, um erst nach ca. 2 Monaten, wenn inzwischen keine Wiederher- 
stellung des trophischen Konnexes eintrat, gleichfalls zu sinken. Tritt später 
eine Wiederherstellung ein, so nimmt die Errewsbarkeit für galvanische, später 
auch für faradische Muskelreizung wieder zu und schließlich werden auch elek- 
trısche Nervenreize wieder beantwortet. Bleibt aber die Wiederherstellung aus, 
so erlischt schließlich (nach 1—-1!/, Jahren) auch die galvanische Muskelerregbar- 
keit gänzlich und endgültig. Mit diesen quantitativen Errerbarkeitsanomalien 
gehen auch qualitative Hand in Hand. Zunächst eine Veränderung des Zuckunes- 
Charakters bei galvanischer Reizung; statt der normalen „blitzartigen“ Kon- 
traktion erhalten wir eine langsamer ablaufende „träge“ oder „wurmförmige“ 
Zuckung; ferner aber auch eine Modifikation der sogenannten Zuckungsformel: 
während normalerweise die Kathodenschließungszuckung bei geringerer Strom- 
stärke auftritt als die Anodenschließungszuckung, kehrt sich bei der EAR dieses 
Verhältnis um (An SZ > KaSZ). Neben diesen kompletten EAR kommen be- 
kanntlich auch bei geringeren neurogen-trophischen Störungen der Muskulatur 
verschiedene Abarten einer „partiellen EAR“ vor, auf die jedoch hier einzugehen 
nicht der Ort ist. Wohl aber sei aus praktischen Gründen auf die bei elektro- 
diagnostischen Untersuchungen oft vernachlässigte Tatsache der sog. „Ver- 
schiebung der Reizpunkte“ "Wertheim-Salomonson [134]) hingewiesen: der 
in EAR begriffene Muskel reagiert nicht mehr von den gewöhnlichen, auf den 
Abbildungen elektrodiagnostischer Werke verzeichneten Reizpunkten, dagegen 
von anderen Stellen aus, die mehr distalwärts liegen (bei Polyneuritiden besunders 
an den Peronei schön zu demonstrieren!). 


2. Sensible Ausfallserscheinungen. 

Störungen der Obertlächensensibilität dürften wohl niemals so weit gedeihen, 
daß in irgend einem Nervengebiete totale Anästhesie für alle Empfindungs- 
qualitäten zu konstatieren wäre. Meistens handelt es sich nur um eine generelle 
Herabsetzung des Empfindungsvermögens. Fälle, wie der oben (S. 151) wieder- 
gegebene, wo komplette Analgesie in Kombination mit taktiler und thermischer 
Hypästhesie in den befallenen Nervengebieten zu finden war, sind schon recht 
selten. Häufiger fand ich eine „Dissoziation“ in der Weise vorliegend, daß der 
Tastsinn intakt und nur Temperatur- und Schmerzsinn beeinträchtigt waren. 
Zuweilen waren auch diese intakt, aber die faradokutane Sensibilität herabgesetzt. 
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Letzteres Verhalten fand ich auffallenderweise relativ häufig bei Puerperalpoly- 
neuritiden, von welchen ich durch das liebenswürdige Entgegenkommen des 
Herrn Prof. O. v. Herff im Verlaufe der letzten Jahre ca. 10 Fälle an der 
Basler Frauenklinik studieren konnte. In der Regel ist die Sensibilitätsstörung 
nicht im Gesamtreviere polyneuritisch erkrankter Nerven gleichmäßig ausge- 
sprochen, sondern nimmt peripherwärts an Intensität zu, was vielleicht mit den 
oben (S. 150) erörterten Verhältnissen (größere Entfernung vom trophischen Zentrum 
in den Spinalganglien) zusammenhängt. Mit Remak (26) möchte ich Fälle, wie 
die Beobachtung von Beevor (135), bei der eine Polyneuritis nach Durchnässung 
mit einer handschuhförmigen, schartbegrenzten Anästhesie der Hände einherging, 
auf eine hysterische Komplikation beziehen. — Besonderes Interesse beanspruchen 
die Störungen der Tiefensensibilität (Bathyästhesie), worunter wir die Summe 
der zentripetalen Erregungen verstehen, die unseren nervösen Zentralorganen 
von den Muskeln, Sehnen, Knochen, Gelenken zuströmen. Lassen viele Fälle 
von Polyneuritis Ausfallserscheinungen auf diesem Gebiete, wo nicht ganz ver- 
missen, so doch erst bei feineren und speziell darauf gerichteten klinischen Unter- 
suchungen wahrnehmen, so beherrschen sie andere Krankheitsbilder derart, daß 
sie als die bereits erwähnte „Neurotabes peripherica‘“ imponieren. Bathy- 
anästhesie oder Bathyhypästhesie kann sich geltend machen als Lagesinn- 
störung, wobei dem Patienten die Kenntnis von der Winkelstellung seiner 
Gelenke, von der Lage seiner Gliedmaßen mehr oder minder abhanden kommt, 
oder als Bewegungssinnstörung, wobei er sich bei geschlossenen Augen 
über die Ausgiebigkeit einer ausgeführten Bewegung nicht mehr oder nicht mehr 
genügend Rechenschaft zu geben vermag. Daß das Vibrationsgefühl (Pall- 
ästhesie), das beim Aufsetzen einer schwingenden Stimmgabel auf oberflächlich 
liegende Skelettteile empfunden wird und von Max Egger (136, 137, 138), Rydel 
nnd Seiffer (139), Marinesco (140), Goldscheider (141) u. a. studiert worden 
ist, in nur so verschwindendem Maße von den Weichteilen perzipiert wird, dai 
man es in praxi der Knochensensibilität gleichsetzen kann, habe ich (142, 143) 
nachgewiesen; es stimmt diese Feststellung sehr gut mit Heads (144, 145) Be- 
funden überein, wonach die Durchtrennung von Hautnerven bei Aufhebung von 
„protopathischer“ Kälte-, Wärme-, Berührungs- und Schmerzempfindung die von 
tiefen Nervenästen fortgeleitete Vibrosensibilität unbeeinträchtigt läßt. Für die 
Technik der Prüfung auf Skelettanästhesie mit Hilfe der Stimmgabelmethode 
muß ich auf meine oben erwähnten Arbeiten verweisen. Ein anderer Teil der 
Tiefensensibilität, deren Rezeptionen durch die peripheren Nerven dem Rücken- 
marke zuströmen, gelangt aber nicht ins Sensorium, sondern reguliert un- 
bewußt die motorischen Mechanismen, die bei allen komplizierten und kombi- 
nierten Bewegungen, namentlich beim Stehen und Gehen in Aktion treten. Mehr 
oder weniger ausgeprägte Ausfälle im Bereiche dieser peripheren Nervenbahnen 
führen deshalb zur Ataxie und Inkoordination. — Da beim Erkennen eines 
Gegenstandes bei geschlossenen Augen der Lage- und Bewegungssinn unserer 
Finger die wesentliche Rolle spielt, kann auch die Unfähigkeit zur Formerkenntnis 
beim Palpieren durch eine Polyneuritis im Bereiche der Plexus brachiales zu- 
stande kommen; man sollte dieses Phänomen seiner peripheren Natur nach 
Stereoanästhesie nennen, und nicht, wie es meistens geschieht: „Stereoagnosie“, 
denn das Wort Agnosie wird im allgemeinen für den Verlust einer Wahrnehmung 
infolge psychischer Ausfälle gebraucht. — Mit den Störungen der Tiefen- 
scnsibilität pflegt Abschwächung oder Aufhebung der Sehnenreflexe 
einherzugehen. 

3. Sensible Reizerscheinungen. 

Schmerzen im Verlaufe der erkrankten Nervenstämme sind ein häufiges Sym- 
ptom der Polyneuritis; sie können neuralgiformen, lanzinierenden und bohrenden 
Charakter haben, werden zuweilen auch als ein Brennen der Hautoberfläche 
geschildert („Kausalgie“ von Weir Mitchell [146]. Mit Unrecht scheint mir 
Remak (26) die letztere Art des Schmerzes mehr oder weniger den Mono- 
neuritiden reservieren zu wollen; ihre Grenzen gegenüber den Hyperästhesien 
und Parästhesien, welche Polyneuritiskranke nicht selten angeben, und die ihren 
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Sitz namentlich an den Extremitätenenden habent), sind freilich schwer zu ziehen. 
Eine Hypaesthesia dolorosa und sogar Hypalgesia dolorosa (Abschwächung von 
Tast- und Schmerzsinn in einem Hautgebiete, in welches spontane Schmerzen 
projiziert werden) habe ich, freilich als Seltenheit, gelegentlich konstatieren 
können. Es kommt auch vor, daß die Schmerzen, mindestens zeitweise, auch 
in die Gelenke verlegt werden, und so eine Polyarthritis vorgetäuscht wird 
(Vierordt [147]). Die Reizung zentripetalleitender Fasern kann, freilich nur in 
einer kleinen Minderzahl von Fällen, mit einer Reflexsteiserung vergesellschaftet 
sein. Der oben wicdergicgiebene Fall von toxischer Polyneuritis zeigte eine 
solche, der alle Kriterien einer spinal oder cerebral bedingten Hyperreflexie natür- 
lich fehlten; im übrigen habe ich nur noch einmal dasselbe Verhalten gesehen 
(es handelt sich hier nur eine „rheumatische“ Polyneuritis), aber Löwenfeld (148), 
Oppenheim (149) u. a. haben schon in den ersten Jahren der Polyneuritis- 
forschung auf derartige Befunde aufmerksam gemacht. Die Bedingungen, unter 
denen der reflexsteigernde Einfluß der Erkrankung den reflexstörenden Effekt 
von Läsionen des afferenten oder efferenten Reflexbogenschenkels überwindet, 
sind uns unklar. Vielleicht herrschen in solchen Fällen die perineuritischen 
Prozesse anatomisch gegenüber den parenchymatösen vor, wie wohl auch die 
spontanen Schmerzen auf perineuritischen Veränderungen beruhen dürften. 
Daß im allgemeinen die Reizerscheinungen auf zentripetaleın Gebiete (Schmerzen, 


. Ayperreflexie) am ehesten bei akuten Polyneuritiden vorkommen, stimmt mit 


dem schon a priori zu Erwartenden überein 

4. Abnorme Befunde bei Palpation oberflächlich liegender 
Nervenstämme. 

In erster Linie ist der mehr oder weniger groen Schmerzhaftigkeit zu ge- 
Jenken, mit welchen schon ein gelinder Druck auf den Plexus brachialis ober- 
halb der Clavicula oder in der Axilla, auf den Nervenkomplex im Sulcus bicipi- 
talis internus, auf dem Radialis an der „Umschlagestelle“, auf den Ulnaris am 
Epicondylus, auf den Peroneus hinter dem Fibulaköpfchen, auf den Ischiadicus 
zwischen den Kniebeugern usw. verbunden sein kann. Eine gewisse Erfahrung 
in der Intensität des Druckes, die normalerweise an diesen verschiedenen Stellen 
notwendig ist, um Schmerzen hervorzurufen, ist bei der Prüfung dieses Phänomens 
umso notwendiger, als im Gegensatze zu den Mononeuritiden man meistens bei 
den Polyneuritiden auf den Vergleich mit nichterkrankten gleichnamigen Nerven 
der Gegenseite Verzicht leisten muß. Die abnorme Druckempfindlichkeit der 
Nervenstämme findet sich wohl in den meisten Fällen von Polyneuritis, mindestens 
temporär und an einzelnen Nerven. Weniger häufig, aber immerhin keineswegs 
selten wird man bei der Palpation auch eine deutliche Schwellung, Verdickung 
der Nervenstämme wahrnehmen können. Es dürfte sich dabei wohl um den 
Ausdruck perineuritischer Prozesse handeln; solche scheinen auch die Ursache 
der Druckempfindlichkeit neuritisch erkrankter Nerven zu sein, die sich auch 
bei rein motorischen Nerven findet und auf die Reizung der „Nervi nervorum“ 
bezogen wird. Um in bestimmter Weise die Schwellung eines Nerven palpa- 
torisch feststellen zu können, bedarf es, noch mehr als bei der Prüfung auf 
Druckschmerz, einer fleißigen Übung im Palpieren normaler peripherer Stämme, 
Man soll auch die Gelegenheit nicht versäumen, wo sie sich immer bietet, seine 
palpatorischen Feststellungen anatomisch zu kontrollieren. Ich habe zweimal 
eine solche Gelegenheit gehabt. Einmal nekroptisch bei der Obduktion meines 
bereits erwähnten Falles von Polyneuromyositis alcoholica; hier waren die heraus- 
genommenen palpatorisch geschwollenen Nerven 2—3 mal so dick als entsprechende 
Partien normaler Stämme. Das andere mal bioptisch. Es handelte sich um einen 
Herrn, starken Raucher und Weintrinker, Rheumatiker, bei dem sich in chronischer, 
von subakuten Schüben unterbrochener Wcise im Bereiche beider Plexus brach, 
ales eine starke druckempfindliche Verdickung der Nervenstämme entwickelt 
hatte, die auf der linken (stärker betroffenen) Site mit Kausalgie, Parästhesien, 
spontanen neuralgiformen Schmerzen und vorübergehender Hypästhesie einher- 


1) Es sei hier an die so charakteristische Sohlenhyperästhesie der Alkoholiker erinnert. 
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ging. Der sehr intelligente Patient gab gerne seine Einwilligung dazu, von 
Herrn Prof. de Quervain unter Lokalanästhesie Medianus und Ulnaris linker- 
seits freilegen zu lassen. Wir werden dieses Falles bei Besprechung der Therapie 
noch gedenken. Die abnormen Kaliberverhältnisse der beiden Nervenstämme 
traten ebenso deutlich hervor wie die ausgedehnten perineuritischen Prozesse 
(Wucherungen und Adhärenzen des perineuralen Bindegewebes). 

Bisher haben wir uns mit den eigentlichen Kardinalsymptomen der 
Polyneuritis beschäftigt; zählen wir nun noch kurz andere Krankheitserscheinungen 
auf, die nur in einer kleinen Minorität von Fällen im Bereiche der 
affizierten Nervengebiete wahrzunehmen sind: 

a) Motorische Reizerscheinungen. 

Sie sind äußerst selten. Die athetotischen Bewegungen, dieLöwenfeld (148), 
Korsakoff (150), Wetzel (151) u. a. in ihren Fällen von multipler Neuritis 
beschrieben haben, sind m. E. als der Affektion der peripheren Nerven lediglich 
köordinierte, vielleicht zentrale Störungen sui generis aufzufassen, die übrigens 
mit der typischen Athetose semiologisch nicht ganz übereinstimmten; dasselbe 
gilt von den choreiformen Bewegungen des Falles Rossolimos (152). Auch 
die mannigfachen Tremorerscheinungen, die wir bei toxischen Polyneuritiden 
konstatieren können, haben mit der Läsion der peripheren Nerven gewiß nichts 
zu tun, sondern sind den allgemeinen Intoxikationserscheinungen zuzurechnen. — 
Als eigentlich polyneuritische motorische Reizerscheinungen dürfen wohl in erster 
Linie die Wadenkrämpfe des Prodromalstadiums angesprochen werden (Ross- 
Bury [153]), ferner die von Remak (26) erwähnte Myokymie (Muskelwogen), 
die ich bei einer tuberkulösen Polyneuritis einmal im Bereiche der Peroneal- 
muskulatur in schwacher Ausbildung, bei einer alkoholistischen im Biceps brachii 
sehr deutlich gesehen habe. Babinski (25) gibt an, daß oft eine latente Dis- 
position zu Wadenkrämpfen bestehe, die man durch Faradisation provozieren 
könne; ich habe mich bisher nicht davon überzeugen können. 

b) Trophische und vasomotorische Störungen. 

Da aus den „Rami communicantes grisei“ sympathische Fasern wohl in die 


/ Bahnen aller peripheren Nerven gelangen, sollte man ein viel häufigeres Vor- 


kommen derartiger Störungen erwarten, als es tatsächlich zu konstatieren ist. 
Am häufigsten ist jedenfalls Hyperidrosis. Die einzige sonstige vasomotorische 
Veränderung bei Polyneuritis, die ich aus eigener Erfahrung kenne, ist das Ödem; 
es ist bei unseren einheimischen Polyneuritiden nicht ganz selten, scheint mir, 
abgesehen von den akut-infektiösen Formen, besonders bei der tuber- 
kulösen Polyneuritis vorzukommen, wenn es wohl auch ein Zufall sein mag, 
daß ich es unter fünf Fällen von Polyneuritis tuberculosa zweimal in starker, 
einmal in geringerer Ausprägung gesehen habe, und bevorzugt die distalen Teile 
der Extremitäten. Selbstverständlich muß durch genaueste Untersuchung renaler 
und kardialer Hydrops ausgeschlossen werden! Bei der Beri-Beri ist bekannt- 
lich das Odem sehr häufig; man spricht ja dort von einer hydropischen Form 
der Krankheit, von der „feuchten“ Beri-Beri (vgl. Plehn [154]). Im übrigen aber 
scheint mir die Aufstellung einer hydropischen Polyneuritis ungerechtfertigt; 
unter dieser Bezeichnung gehen Fälle, bei denen, wohl auf dem Boden anämischer 
Dyskrasie oder unter Mitwirkung einer ungenügenden Herztätigkeit, durch die 

olyneuritische Erkrankung besonders hochgradige Odeme hervorgerufen werden 
(Goldflam [155], Dejerine-Mirallie [156], Rosenblath [157]). Starke 
Schuppung der Haut kommt bei chronischen Fällen gelegentlich vor. Von 
sonstigen hierher gehörigen Phänomenen stellen Remak (26), Babinski (25) 
und Oppenheim (27) die folgenden zusammen, mit deren bloßer Aufzählung 
wir uns ihrer Seltenheit halber begnügen wollen; erythematöse Flecke, Purpura 
rheumatica, venöse Hyperämien, Erythromelalgie, Urticaria artificialis, „Leichen- 
finger“ 1), symmetrische Gangrän, Glanzhaut, frieselartige, hämorrhagisch-vesikulöse 


1) Der „doigt mort“ ist (in seiner gutartigen vasomotorisch-neurotischen Form) in meinem 
Materiale relativ häufig vertreten; ich habe nie neuritische Symptome dabei feststellen können, 
auch kommt er nach meiner Erfahrung keineswegs bei chronischer Alkoholneuritis mit irgend- 
welcher Prädilektion vor. 
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Eruptionen, Herpes zoster, multipler Granulome der Haut, Zunahme des Panni- 
culus adiposus, Ausfall der Nägel, Luftansammlung in der Nagelsubstanz, Gelenk- 
schwellungen, fibrotendinöse Retraktionen, Hypertrichose oder Haarausfall. 

Über Anomalien der Pupillenreaktion und der Sphinkteren, die nur - als 
Atypien bei Polyneuritiden vorkommen können, wollen wir uns hier nicht 
auslassen; sie sollen bei Besprechung der Differentialdiagnose berücksichtigt 
werden. 

Auf diese letztere sorgfältig einzugehen, ist nämlich praktisch von großer 
Bedeutung. Es gibt zwar eine große Anzahl von Polyneuritiden, bei denen die 
Diagnose aus dem Status sich geradezu ablesen läßt. Solche Fälle nämlich, bei 
denen die soeben durchgenommenen Symptome ganz offenkundig in mehr oder 
weniger symmetrischer Weise sich an Innervationsgebiete halten, die ohne weiteres 
als diejenigen peripherer Nerven zu erkennen sind. Ich brauche nicht daran 
zu erinnern, daß die Hautbezirke und die Muskelgruppen, die von einzelnen 
Nervenstämmen versorgt werden, sich von denjenigen unterscheiden, welche 
die periphere Repräsentation einzelner Rückenmarksegmente (nebst deren 
Wurzeln) darstellen. Ich will auch nicht in diesem Aufsatze auf die anatomi- 
schen und physiologischen Grundlagen eingehen, die für das Verständnis dieser 
Unterschiede notwendig sind. Sie finden sich in meinem „Kompendium der 
topischen Diagnostik“ (158) eingehend erörtert; ebendort sind synoptische Gegen- 
überstellungen der peripheren und der spinalen oder radikulären Innervations- 
bezirke gegeben, nebst der Anleitung zur Unterscheidung der aus deren Läsionen 
resultierenden zwei Kategorien von motorischen und sensiblen Krankheits- 
erscheinungen. Sobald aber der polyneuritische Prozeß, was häufig genug zutrifft, 
ganze Plexus ergreift, seine Symptome sich also über ganze Extremitäten er- 
strecken, ist es natürlich nicht mehr auf den ersten Blick erkennbar, ob das vor- 
liegende Syndrom aus einem Mosaik von peripheren oder von segmentalen 
Symptomen sich zusammengefügt hat. Hier trägt dann eine detaillierte Auf- 
nahme der Anamnese oft ihre Früchte, wenn sie z. B. erkennen läßt, daß die 
Affektion von einem peripheren Nervengebiete ausgegangen und schubweise auf 
die anderen übergegangen ist; auch können bei der Aufnahme des Status quanti- 
tative Unterschiede in der Intensität der Symptome einzelne periphere Ver- 
sorgungsreviere aus dem Gesamtbilde gewissermaßen im Relief hervorheben. 
Aber nicht immer darf man so günstige Chancen erwarten; man wird aber dann 
fast stets trotzdem ohne große Schwierigkeiten zum Ziele kommen. Ist doch 
die Differentialdiagnose der Polyneuritiden ein gut durchgearbeitetes Kapitel 
der Neurologie. 

Es kommen hauptsächlich in Betracht: 

1. Die Tabes dorsalis gegenüber der „Pseudotabes peripherica“, wie sic 
namentlich durch diphtherische und durch alkoholistische Polyneuritis zu Stande 
kommen kann. Während die Feststellung der diphtherischen Ätiologie wohl 
immer schon von vornherein den Ausschlag zu Gunsten der Pseudotabes geben 
wird, muß man bei alkoholischer Anamnese in dieser Hinsicht vor übereilten 
Schlüssen auf der Hut sein. Denn nicht nur schließt der Alkoholismus meta- 
syphilitische Erkrankung nicht aus, sondern es steht wohl außer Zweifel, daß er bei 
früheren Luetikern die Prädisposition zu echter Tabes dorsalis sogar steigert, 
und auf die Syphilis wird darum in allen Fällen nicht nur anamnestisch zu urgieren, 
sondern, wo eine Infektion negiert wird, auch durch die objektiven Untersuchungs- 
methoden, über die wir verfügen, zu fahnden sein. Neben der körperlichen 
Untersuchung auf Narben, Leukoplakie, Leukoderma, Drüsen usw. ist die Wasser- 
mann’sche Reaktion nicht zu versäumen. Was die Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis anbelangt, so ist die Lymphozytose für die Differentialdiagnose 
zwischen Tabes und Neurotabes gewiß von großer Wichtigkeit, wenn auch bei 
Polyneuritis alcoholica eine leichte Zellvermehrung vorkommen kann (Aßmann 
[159]. Es wird sich zeigen, ob die von Nonne und Apelt (160, 161), be- 
ee sogenannte „Phase: Reaktion“ (bei fraktionierter Eiweißausfällung 
aus der Spinalfüssigkeit durch gesättigte Ammonsulfatiösung) ein sicheres diffe- 
rentialdiagnostisches Kriterium darstellt; es kann dies aber auf Grund der bis- 
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herigen, noch ziemlich spärlichen Erfahrungen doch schon als sehr wahrscheinlich. 
bezeichnet werden. Die reflektorische Pupillenstarre, das Argyll Robertson- 
sche Symptom der Tabes, ein überaus wichtiges Stigma metaluetischer Er- 
krankung im allgemeinen, kommt fast niemals bei Neurotabes vor und spielt 
deshalb eine große differentialdiagnostische Rolle; in den vereinzelten Fällen, 
wo sie bei Neuritis alcoholica gesehen wurde (Eperon [162], Oppenheim [26]), 
dürfte sich wohl um Mitspielen syphilogener Prozesse gehandelt haben. Von 
weiteren Tabessymptomen sind der Polynevritis fremd: die gastrischen Krisen 
in typischer Ausbildung (gastrische Beschwerden, Magenkatarrh, Gastralgie, 
Vomitus matutinus potatorum usw., wie sie bei Patienten mit alkoholistischer 
Neurotabes nicht selten sind, dürien nicht damit verwechselt werden!), die 
sonstigen paroxystischen Viszeralstörungen (Urethral-, Renal-, Rektal-, Vesikal- 
krisen usw.), die Viszeralanästhesien (Schmerzlosigkeit des Druckes auf Hoden, 
Mammae, Kehlkopf, Luftröhre, Bulbus oculi). Die Blasenstörungen sind bei Poly- 
neuritis äußerst selten (Fälle von Thomsen [163], Leyden [164] u. a.) und er- 
reichen fast nie beträchtliche Grade; eine Einschränkung dieses Satzes ist natürlich 
bei denjenigen Fällen notwendig, die mit „polyneuritischer Psychose“ einher- 
gehen, und bei welchen es zu Inkontinenz für Harn und Fäces kommen kann. 
Was die Psychose selbst in ihrer differentialdiagnostischen Bedeutung anbelangt, 

so würde ich mich bei Fehlen sonstiger unterscheidender Merkmale nicht getrauen, 


auf Grund ihrer Symptome die Tabes zu Gunsten der Polyneuritis auszuschließen ;. 
denn die Taboparalyse kann ähnliche Zustandsbilder schaffen. Wichtig ist das. 


Verhalten der peripheren Nerven bei Palpation; bei Tabes meistens gegen Druck. 
hyp- oder sogar anästhetisch (Biernacki’sches Symptom), sind sie es bei neu- 
ritischer Pseudotabes nie, meistens aber stark druckempfindlich und überdies oft 


geschwellt. Die eventuellen Oberflächenanästhesien der ataktischen Polyneuritis. 


nehmen von der Extremitätenwurzel peripherwärts zu und erreichen an den Glied- 
maßenenden ihr Maximum; bei der Tabes ist das Verhalten ein anderes: ent- 
sprechend der „radiculären“ Entstehung der sensiblen Ausfälle werden die An- 


ästhesien entweder nur bandförmig in der Längsrichtung der Extremitäten aus- 
geprägt sein, oder aber, wenn sie ganze Extremitäten betreffen, an deren Innenseite 


oder Außenseite die stärkste Intensität erkennen lassen. Gürtelgefühl und gürtel- 
förmige Anästhesien habe ich bei Polyneuritis nie gesehen; Thomsen (163) hat 
aber in seinem durch Autopsie kontrollierten Falle Gürtelgefühl verzeichnet. 


Dem Ausbruche der Ataxie jahrelang vorausgehende lanzinierende oder 


terebrierende Schmerzen kommen nur bei Tabes vor. Fallen Ataxie und 
Schmerzen dagegen zeitlich näher oder ganz zusammen, so ist differential- 
diagnostisch mit letzteren nichts anzufangen. Frühzeitiges Auftreten von de- 
generativen Paralysen oder Paresen (namentlich im Peroneusgebiet mit „Stepper- 
gang“) fällt gegen die Tabes in die Wagschale; die Muskellähmungen und -Atro- 
phien dieser letzteren (von Dejerine (165) genau studiert) sind fast immer 
Spätsymptome, vorübergehende Peroneuslähmungen im Frühstadium ein ganz 
ungewöhnliches Vorkommnis. Die eventuell bei beiden Leiden auftretenden Optikus- 


aftektionen sind durch ophthalmologische Untersuchung unschwer differenzierbar. 


Mit dem Augenspiegel bemerkt man bei retrobulbärer Neuritis eine namentlich 
temporal ausgeprägte Abblassung, bei tabischer Optikusatrophie eine ausgedehntere 
porzellanweiße oder perlmutterartige Verfärbung; unzweideutiger ist der Unter- 
schied in der Gesichtsfeldbeschränkung, dort zentrales Skotom, hier periphere 


Einengung mit relativ langem Erhaltensein des papillomakulären Bündels. — Was. 


die Entwickung des Krankheitsbildes anbelangt, so wäre zu sagen, daß die akute 
Ataxie im allgemeinen weitaus häufiger auf Grund von Neurotabes peripherica 
zu Stande kommt, doch kenne ich Tabesfälle, die auf dieselbe Weise sich ein- 
gestellt haben. Der spätere Verlauf unterscheidet aber die beiden Affektionen 
so sehr, daß auch in differentialdiagnostisch relativ schwierigen Fällen eine Be- 
obachtung von wenigen Wochen immer Klarheit schaffen wird: die Polyneuritis 
schreitet rasch fort, hat aber eine viel größere Tendenz zur Rückbildung und 
selbst Ausheilung der Symptome, die Tabes verläuft im allgemeinen viel chro- 
nischer, einzelne Symptome können vorübergehender Natur sein, viele jedoch 
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sind durchaus stationär, wonicht progredient, und namentlich die Reflexanomalien 
und Anästhesien weisen, wenn einmal eingetreten, eine fast vollständige Stabili- 
tät auf. 

2. Die Poliomyelitis anterior, die unter Umständen Bilder schafft, welche 
mit motorischen Polyneuritiden viele Berührungspunkte haben. Es handelt sich 
sowohl um die Poliomyelitis anterior acuta infantum, als auch um die 
Poliomyelitis anterior acuta adultorum und um die subakuten und 
chronischen Formen. Was die akuten atrophischen Lähmungen des Kindes- 
alters anbelangt, so sind sie in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle spinalen 
Ursprungs, obwohl die Polyneuritis acuta infantum doch sicher weniger selten 
ist, als man es früher annahm, und es, wie oben erwähnt (S. 148) eine poly- 
neuritische Form der epidemischen Kinderlähmung gibt; im erwachsenen Alter 
sind dagegen die akuten Polyneuritiden relativ häufige Krankheitsbilder, die 
akuten Poliomyelitiden große Raritäten. Die differentialdiagnostischen Kriterien 
zwischen akuten atrophischen Spinallähmungen einerseits und Polyneuritiden 
andererseits sind in neuester Zeit von Haberman (166) gründlich bearbeitet 
worden, an dessen Ausführungen ich mich im folgenden anlehnen werde. Bei 
der Poliomyelitis ist die Lähmung fast stets von vornherein in ihrer Akme vor- 
handen, bekundet von da ab eine entschiedene Tendenz zur Besserung und ist 
kaum jemals progressiv. Demgegenüber erreicht die Lähmung bei akuter Poly- 
neuritis in der Regel erst nach Tagen oder gar nach Wochen ıhr Maximum, 
wenn wir von dem seltenen „apoplektiformen“ Beginn absehen. Kontinuierliche 
oder schubweise Ausbreitung der akuten atrophischen Spinallähmung zählt dagegen 
zu den größten Raritäten! — Große Bedeutung kommt differentialdiagnostisch 
den Schmerzen, den Parästhesien und der Druckempfindlichkeit der Nervenstämme 
nicht zu: denn sie werden bei Poliomyelitis (namentlich bei der epidemischen 
infantilen Form) gar nicht selten konstatiert. Was die sensiblen Ausfälle anbe- 
langt, so kommt Analgesie ausnahmsweise bei Poliomyelitis vor, ebenso taktile 
Anästhesie, welch letztere wiederum bei der Polyneuritis des Kindesalters 
durchaus nicht häufig ist! Wichtig ist darum Oppenheims Feststellung, daß 
eine Kombination von taktiler Anästhesie und Hyperalgesie für Poly- 
neuritis fast pathognomonisch ist. Das Fehlen von Parästhesien und 
sonstigen Sensibilitätsstörungen ist, abgesehen von der Bleilähmung und ge- 
legentlich auch von diphtherischer Polyneuritis, bei der Neuritis multiplex überaus 
selten. Doch kann eine Herabsetzung des Lagegefühls an den Zehen nach 
Oppenheim und Haberman die einzige objektive Störung der Sensibilität 
sein; hier möchte ich beifügen, daß nach meinen Erfahrungen wohl meistens 
auch das Vibrationsgefühl beeinträchtigt gefunden werden dürfte. Natürlich 
können für die Prüfung, wie für feinere Sensibilitätsuntersuchungen überhaupt, 
junge Kinder nicht in Betracht kommen. Von der akuten Poliomyelitis der Er- 
wachsenen hat Williamson (167) kategorisch erklärt, daß bei ihr niemals Ver- 
lust der Vibrationsempfindung vorkommt. Ich habe nur einen derartigen 
Fall mit der Stimmgabel geprüft, der nach der Anamnese und nach dem prompten 
und eklatanten Heilerfolg des Ehrlich-Hata’schen Arsenobenzuls in die seltene 
Kategorie der syphilitischen Poliomyelitis anterior zu verweisen ist, und hier war, 
auch mit der feineren Methodik, die ich in einer meiner bereits angeführten Ar- 
beiten angegeben (143), keinerlei Beeinträchtieung der Pallästhesie wahrzunehmen. 
Ich kann aber beifügen, daß ich bei älteren Kindern mit spinaler Kinderlähmung, 
welche für die Stimmgabelversuche intelligent genug waren, niemals eine Störuner 
des Vibrationsgefühls Teststellen konnte, und bin deshalb geneigt, den William- 
son’schen Satz auf die akute Poliomyelitis anterior im allgemeinen auszudehnen. 
Die Sensibilitätsstörungen bei Poliomyelitis anterior beruhen wohl sicher auf einem 
Übergreifen des hämatogenen Entzündungsprozesses auf Partien der Hinter- 
hörner, die dem Gefäßgebiete der Arteria sulco-commissuralis benachbart sind, 
ein Übergreifen, das auch anatomisch nachgewiesen ist (Rob. Bing [168]; 
J. Wickman [169] u. a.). Die Bahnen der Pallästhesie können aber, wie aus der 
Konfrontierung klinischer und autoptischer Befunde hervorgeht (Marinesco [140', 
Rob. Bing [143]), die graue Substanz nicht passieren, sondern steigen direkt 
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in den Hintersträngen empor. — Beweisend für Polyneuritis ist die fühlbare 
Verdickung von Nervenstämmen. „Grlossy-skin“ (Glanzhaut) wird nur bei Polio- 
myelitis gefunden. — Die Beteiligung von Hirnnerven spricht im ganzen mehr 
für Polyneuritis, die Neuritis optica fast sicher, da bei Poliomyelitis nach Wick- 
man nur einmal diese Komplikation gesehen wurde. — Auch ursprünglich sym- 
metrische poliomyelitische Lähmungen werden, im Gegensatz zu den poly- 
neuritischen, in dem sogenannten „Konzentrationsstadium“ bald stark asymmetrisch. 
Beteiligung der Nacken- und Rumpfmuskulatur spricht (falls eine diphtherische 
Atiologie nicht vorliegt) für Poliomyelitis gegen Polyneuritis. Wo sich nicht 
nach den auf S. 159 ausgeführten Grundsätzen entscheiden läßt, ob die Lähmungen 
radikulären oder peripheren Typus aufweisen, spricht für Poliomyelitis das stärkere 
Befallensein der Extremitätenwurzeln, für Polyneuritis die ausgesprochenere Affi- 
zierung der Gliedmaßenenden. Blasenmastdarmkomplikationen sind bei Polio- 
myelitis weniger selten als bei Polyneuritis. Auch der weitere Verlauf der Er- 
krankung zeigt Unterschiede: bei Polyneuritiden ist die Heilungstendenz eine 
viel größere, meistens bleiben keine Lähmungen zurück; bei Poliomyelitis ist 
defektlose Heilung nur im Kindesalter möglich, auch dort aber eine äußerste 
Rarität. Nach ca. einem Jahr hat die poliomyelitische Lähmung ihr stationäres 
Stadium erreicht, während der Rückgang polyneuritischer Lähmungen noch weiter 
gehen kann. — Haberman hätte in seiner Arbeit wohl noch der elektro- 
diagnostischen Verschiedenheiten Erwähnung tun dürfen. Bei der Poliomyelitis 
pflegen Lähmung, Atrophie und Entartungsreaktion proportional ausgebildet zu 
sein, bei Polyneuritis kann EAR selbst in willkürlich noch beweglichen Muskeln 
sich finden: die Elektroprognose ist hier weniger sicher (Rosenberg [170]); was 
bei akuter Spinallähmung nach drei Wochen faradisch nicht reagiert, muß so 
ziemlich verloren gegeben werden, bei Polyneuritis acuta durchaus nicht: deshalb 
fällt ein Wiedererscheinen früher verschwundener faradischer Erregbarkeit schwer 
zu Gunsten des neuralen Sitzes der Lähmung in die Wagschale (Babinski [251]). 
— Nach Rosenberg (170) sollen bei Polyneuritis die Hautreflexe oft, bei Polio- 
myelitis nie gesteigert sein. — Ich möchte endlich noch ‚anführen, daß Odeme 
für Polyneuritis sprechen, und mit Oppenheim (27) auf das differente Verhalten 
der Temperaturbewegungen bei akuter Poliomyelitis und bei febriler Polyneuritis 
hinweisen: bei letzterer kann das Fieber länger anhalten und von Zeit zu Zeit 
wieder aufflackern. 

Nur wenige Worte über die Differentialdiagnose hinsichtlich der seltenen 
subakuten und chronischen Formen der atrophischen Spinallähmungen: vieles 
von dem, was wir in Bezug auf die akute Poliomyelitis anterior gesagt haben, 
hat auch hier Geltung; doch sind hier die verschiedenen objektiven und sub- 
jektiven Sensibilitätsstörungen, die Druckempfindlichkeit der Nervenstämme und 
Muskeln, das frühzeitige Befallensein von Hirnnerven (terminale Bulbärsymptome 
kommen ja bei chronischer Poliomyelitis vor!) viel brauchbarere Kriterien, da für 
Polyneuritis geradezu entscheidend. Fügen wir bei, daß bei Poliomyelitis chro- 
nica und subacuta fibrilläres Zittern fast stets sich findet, bei Polyneuritis nie 
(mit dem auf S. 158 angeführten Muskelwogen darf man es freilich nicht ver- 
wechseln!), und daß die regelmäßige Ausbreitung jener spinalen Leiden sie von 
der oft sprung weisen, remittierenden, exazerbierenden Entwicklung mancher Poly- 
neuritiden unterscheidet. 

3. Die Myelitis. Deren spastische Formen fallen hier natürlich ganz 
außer Betracht, da die Reflexe von Babinski, Oppenheim und Mendel- 
Bechterew, die Hypertonie der Muskulatur, die Kloni, Mitbewegungen usw. 
eine Ähnlichkeit mit Polyneuritis dabei von vornehrein ausschließen. Was nun 
die schlaffen Myelitiden anbelangt, so gelten für deren Symptome auf motorischem 
Gebiete die soeben bei der Poliomyelitis besprochenen differentialdiagnostischen 
Kriterien. Die Sensibilitätsstörungen aber sind viel intensiver als bei Polyneuritis 
— oft liegt eine absolute Anästhesie für alle Qualitäten vor — und 
reichen gewöhnlich mehr oder weniger weiter am Rumpfe herauf, wo sie ziemlich 
abrupt in die normalempfindenden Bezirke übergehen. Blase und Mastdarm sind 
gleichfalls viel intensiver betroffen, und deren Funktionsanomalien von sexuellen 
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Störungen begleitet. Die Neigung zu Decubitus ist meistens schon frühzeitig zu 
konstatieren; bei Polyneuritiden tritt sie erst sehr spät und nur in besonders 
schweren Fällen auf. Der Brown-Sequard'sche Symptomenkomplex kann nicht 
selten durch ein gekreuztes Überwiegen der motorischen und sensiblen Störungen 
bei Myelitis angedeutet sein, bei Polyneuritis niemals. 

4. Gewisse „progressive Muskelatrophien“, nämlich die spinale und 
die neurale Form, können Aspekte schaffen, die an Bilder von Polyneuritis 
erinnern. Aber eine Verwechslung ist beim Eingehen auf die Anamnese und 
bei der Aufnahme des Status ausnahmslos zu vermeiden. Bei jenen progressiven 
Muskelatrophien ist der Muskelschwund das primäre, die Funktionsbeeinträchtigung 
gesellt sich erst infolge des Unterganges kontraktilen Parenchyms hinzu. Die 
Atrophie greift aber als „Atrophie individuelle“ einen Muskel nach dem andern 
heraus, nicht ganze Komplexe auf einmal. Die Sensibilität ist bei der spinalen 
Form meistens vollkommen intakt; doch kann zuweilen eine gewisse Druck- 
empfindlichkeit der atrophierenden Muskeln bestehen und können (infolge der 
Plexuszerrung durch die als tote Masse herabhängenden Arme) die letzteren zum 
Sitze verschiedener Parästhesien werden; Entartungsreaktion findet sich meistens 
nur inkomplett (träge Zuckung bei galvanischer Reizung, erhaltene faradische 
Erregbarkeit), auch ist es oft ziemlich mühsam, die Stellen zu finden, von denen 
aus EAR zu erhalten ist, weil wohl fast überall ein beträchtliches Kontingent 
normaler Muskelfasern bis in vorgerückte Stadien hinein den entarteten bei- 
gemischt ist und deren Zuckungsanomalien maskiert. Die neurale progressive 
Muskelatrophie beginnt in der Kindheit an den peripheren Enden der oberen 
sowohl als der unteren Extremitäten, geht nicht auf die Extremitätenwurzeln 
über, ist familiär; sie weist oft Störungen der verschiedenen Empfindungsqualı- 
täten auf, aber die Funktionsstörung in den ergriffenen Muskelgebieten ist meistens 
auffallend gering und die elektrische Erregbarkeit verhält sich wie bei der spinalen 
progressiven Amyotrophie. — Die wichtigste Polyneuritisform, die mit den er- 
wähnten Abarten der progressiven Muskelatrophie eine größere klinische Ähnlich- 
keit hat, ist durch gewisse seltenere Modalitäten der Bleilähmung gegeben, bei 
denen vor den Radialismuskeln die kleinen Handmuskeln von Lähmung und 
Atrophie in bilateraler Weise befallen werden, und sensible Störungen ganz 
fehlen. Die bekannten Deformitäten der Aran-Duchenne’schen Hand (Krallen- 
hand, Affenhand, Skeletthand) kommen aber dabei nicht in typischer Entwicklung 
zustande, sondern es macht sich besonders am Abductor pollicis brevis und am 
Interosseus dorsalis primus die Tendenz zur Atrophie geltend (Remak [70], 
Mme Dejerine |70]). Man achte auf die Antezedentien (Beruf, Bleikolik) und die 
objektiven Zeichen des Saturnismus (Bleisaum, Tremor, harter Puls, Anämie usw.). 
Schwund der kleinen Handmuskeln kommt übrigens auch auf Grund anderer 
Intoxikationen vor (Arsen-, Alkohol-, Schwefelkohlenstoffpolyneuritiden). 

5. Degenerative Atrophien und Lähmungen spinaler Genese gehören auch 
zum Bilde der amyetrophischen Lateralsklerose und der Syringomyelie. 
Zur Unterscheidung der ersteren von der Polyneuritis (diese Eventualität ist 
nicht nur theoretisch denkbar — ich kenne einen Patienten mit amyotrophischer 
Lateralsklerose, der lange Zeit als „Nikotinpolyneuritis“ aufgefaßt und behandelt 
wurde) haben alle Kriterien Geltung, die wir bei der spinalen progressiven 
Muskelatrophie namhaft machten, außerdem wird die Entwicklung des spastischen 
Symptomenkomplexes an den Beinen leicht zu konstatieren sein, wenn auch 
gewöhnlich nicht in klassischer Weise (Babinski-Phänomen fehlt häufig!). — 
Die Syringomyelie zeigt neben den Muskelatrophien, die nur selten zur „Affen- 
hand“, häufiger infolge Verschonung der Radialismuskulatur zur „Predigerhand“ 
führen (diese stellt gewissermaßen das Gegenstück des „wrist-drop“, der „Fall- 
hand“ dar, die für Bleilähmungen und viele Alkoholpolyneuritiden so charakte- 
ristisch ist), noch die „dissoziierte Anästhesie (völliges Fehlen von Schmerz- und 
Temperaturwahrnehmung bei erhaltener Berührungsempfindung — pathogno- 
monisch für Läsionen der grauen Substanz des Rückenmarkes),!) sowie die bc- 
kannten mehr oder weniger schweren trophischen Störungen. 


1) Ein geringerer Grad von Dissoziation (erhaltene Berührungsempfindung mit Hypalgesıe 
und Thermohypästhesic) kommt, wie auf S. 155 erwähnt, auch bei Polyneuritis vor. 
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6. Einige durch Gefäßerkrankungen bedingte Krankheitsbilder können 
klinische Berührungspunkte mit polyneuritischen Symptomenkomplexen aufweisen. 
Oppenheim (27) erwähnt die Periarteriitis nodosa und sagt, daß die Be- 
obachtungen, die sich auf dieses sehr seltene Leiden beziehen, noch zu spärlich 
‘seien, als daß sich bereits differentialdiagnostische Kriterien von anerkannter 
Gültigkeit aufstellen ließen. Da mir jede persönliche Erfahrung über die in Frage 
stehende Affektion fehlt, möchte ich diesem Hinweise nur die Zusammenfassung 
ihrer Symptome nach Krehl (171) beifügen: Dieser merkwürdige Prozeß (knoten- 
förmige Wandverdickungen der kleinen Arterien, auf Infiltration sämtlicher Arterien- 
häute beruhend mit Verlegung des Gefäßlumens und aneurysmatischen Aus- 
buchtungen einhergehend) verläuft unter dem Bilde einer akuten Infektions- 
krankheit, mit starken Schmerzen, Muskellähmungen, Fieber, Nephritis und führt 
in der Regel zum Tode. — Große Bedeutung kommt dagegen, und zwar bei 
gewissen puerperalen Formen der Polyneuritis, der Differentialdiagnose gegenüber 
phlebitischen Prozessen zu. Wir haben hier natürlich nicht die schweren, 
zu Paraplegie oder gar Tetraplegie und ausgedehnten Anästhesien führenden 
Fälle von Polyneuritis puerperalis im Auge (Strain [172], Tuillant[63], Lamy [173], 
E. u. J. Sottas [174], Eulenburg [175], Mader [176]), bei deren Pathogenese 
neben infektiösen und autotoxischen Momenten auch traumatische, anämische 
und Überanstrengungs-Noxen mitspielen, sondern die leichten transitorischen 
Fälle, die neuerdings von Hauch (177, 178) und Bonnaire-Rosenzwitt (179) 
studiert worden sind. Zu dieser Kategorie gehört fast die Gesamtheit der 
auf S. 156 erwähnten Fälle der Basler Frauenklinik, deren Studium mir Herr 
Prof. v. Herff in dankenswerter Weise ermöglichte. Ich habe schon betont, 
daß ich zuweilen bei solchen Fällen eine Herabsetzung der faradokutanen Sensi- 
bilität bei im übrigen intaktem Empfindungsvermögen vorfand. Im übrigen kann 
ich die Schilderung der obenerwähnten Autoren als zutreffend bezeichnen, mit 
den 4 Kardinalsymptomen: Druckempfindlichkeit, Parese, spontane Schmerzen, 
Hauthyperästhesie. Die Druckempfindlichkeit macht sich an folgenden Punkten 
mit Vorliebe geltend: beim Austritte des Cutaneus femoris lateralis (zwischen 
Spina iliaca anterior superior und inferior), bei demjenigen des Cruralis (unter 
dem Poupart’schen Band und lateral von der Femoralarterie), am Saphenus 
major (nach dessen Durchtritt durch den Canalis Hunteri, in der Nähe des Condy- 
lus femoris internus, endlich über dem Obturatonus, wo er aus dem Canalis 
obturatorius hervorkommt. Dieser Druckschmerz kann überaus heftig sein. Die 
Parese betrifft den Ileopsoas, den Quadriceps und die Adduktoren. Die spon- 
tanen Schmerzphänomene haben zuweilen neuralgiform-intermittierenden, lanzi- 
nierenden, bohrenden Charakter. Zuweilen sind sie von geringerer Intensität 
und mehr kontinuierlicher Natur. Sie halten sich an den Verlauf der befallenen 
Nerven und strahlen besonders in die vorderen und medialen Partien des Ober- 
schenkels aus; ebenda ist auch eine Hauthyperästhesie variabler Intensität vielfach 
festzustellen. Patellarreflexsteigerung ist die Regel; von vasomotorischen Störungen 
sind zuweilen leichtes Ödem und geringe Cyanose vermerkt. Diese Neuritiden 
sind übrigens durchaus nicht immer mehr oder weniger symmetrisch ausgebildet, 
also der Polyneuritis zuzurechnen, sondern es kommen auch einseitige Lumbal- 
plexusneuritiden von denselben Charakteren im Puerperium vor. — Mit den 
puerperalen Phlebitiden hat nun dieses Krankheitsbild verschiedene Be- 
rührungspunkte: kann man doch denselben spontanen und Druckschmerz aut 
den gemeinsamen Verlaufsstrecken der Vena saphena und des Nervus cruralis 
finden, ebenso in der Leistenbeuge und am Hunter’schen Kanal; ferner ist die 
Parese auch bei der Phlebitis sehr ausgesprochen, allerdings stets in diffuserer 
Weise. Aber die Ödeme, die sich gelegentlich bei puerperaler Neuritis finden, 
sind so leicht und flüchtig, daß es unmöglich ist, sie etwa mit der brettharten 
Infiltration der Phlegmasia alba dolens in Parallele zu stellen. Niemals findet 
sich bei Polyneuritis puerperalis Hydarthros genug, auch die Druckempfindlichkeit 
der Kniekehle und der Wadenmuskeln fehlt, da bemerkenswerter Weise diese 
puerperalen Neuritiden den Ischiadicus zu verschonen pflegen. Ausschlaggebend 
ist natürlich der palpatorische Befund eines indurierten Venenstranges. Wie 
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Bonnaire und Rosenzwitt mit Recht hervorheben, gebührt diesem Kapitel 
der Differentialdiagnose der Polyneuritiden besondere Beachtung: ein Irrtum 
kann, wenn etwa eine Phlebitis als Neuritis angesprochen und massiert wird, 
den Tod der Patientin an Embolie zur Folge haben, wenn aber im Gegenteil 
eine Neuritis langdauernder, strikter Immobilisierung unterworfen wird, eine meist 
benigne Affektion zu einer hartnäckigen werden lassen. 

7. Die seltene „angeborene Muskelatonie“ kann, wie aus einer Arbeit 
von Bernhardt (180) hervorgeht, differentialdiagnostischen Erwägungen gegen- 
über der gleichfalls seltenen Polyneuritis des frühen Kindesalters notwendig 
machen. Namentlich dann, wenn den Eltern die angeborene Natur jenes zuerst 
von Oppenheim (181), später von Tobler (182), von Haberman (183), von 
mir (184), von Baudonin (185) u. a. beschriebenen Leidens entging, was in 
einigen Fällen vorgekommen ist. Die Schwierigkeit besteht bei solchen Fällen 
in der Unmöglichkeit, bei ganz kleinen Kindern Sensibilitätsuntersuchungen vor- 
zunehmen, deren eventueller Nachweis die Eventualität: „kongenitale Muskel- 
atonie“ ohne weiteres eliminieren würde. Aber die sonstige objektive Unter- 
suchung ergibt, daß die an den Beinen, oft auch an den "Amen bestehende, 
mit Hypo- oder Areflexie einhergehende Bewegungslosigkeit auf keiner 
eigentlichen Lähmung beruht, sondern nur auf der exzessiven Schlaffheit 
der Muskulatur, die man auch palpatorisch wahrnehmen kann, und die es gestattet, 
die Gliedmaßen des Kindes in die absonderlichsten, „schlangenmenschenartigen“ 
Stellungen zu bringen. Auch wo die Rumpf- und Halsmuskeln an dieser Atonie 
teilnehmen, bleiben Zungen-, Schlund-, Augenmuskeln stets intakt; eine auffallende 
Trägheit der Mimik kann als Befallensein der Faciales gedeutet werden. Ent- 
artungsreaktion fehlt, nur kann die galv. Zuckung stellenweise etwas träge sein; 
die elektrische Prüfung ergibt quantitativ entweder normale Verhältnisse oder 
mehr oder weniger starke Herabsetzung bis zum Erloschensein der Zuckungs- 
fähigkeit. Spontan können die Kinder, wie genauere Beobachtung ergibt, auch 
in den befallenen Gliedmassen einzelne Muskelkomplexe kontrahieren, nur fällt 
die Zusammenziehung derselben so gering aus, daß ein motorischer Effekt bei- 
nahe oder ganz ausbleibt. Nach energischer Faradisation kann man zuweilen 
vorher erloschene Sehnenreflexe wieder auslösen. Der Zustand zeigt im übrigen 
eine Tendenz zu langsamer und sehr allmählicher Rückkehr zur Norm. — Ahn- 
liche Bilder kann auch die Myopathia rhachitica (Hagenbach-Burck- 
hardt [186], Rob. Bing [187]) hervorbringen, nur dafs hier die Reflexe normal 
oder gesteigert sind; da hier der atonische Zustand sich parallel mit der Knochen- 
erkrankung entwickelt, ist die Diagnose nicht schwer; rhachitische Druck- 
empfindlichkeit der Extremitäten wird wohl kaum zu Verwechslungen mit poly- 
neuritischen Prozessen Anlaß geben! 


Hiermit verlassen wir das Gebiet der Diagnostik, um mit einer Besprechung 
der Therapie diesen Aufsatz zu schließen. 

Wir wollen einen der geläufigsten Polyneuritisfälle als Paradigma 
wählen (eine motorisch-sensible Form alkoholistischer Atiologie, mit akutem 
Beginn, etwa im Anschluß an eine Durchnässung und Erkältung, und vorwiegender 
Lokalisation in den Gebieten der Radiales und Peronei), um "Zunächst an diesem 
konkreten Beispiele den allgemeinen Kurplan zu erörtern. In zweiter Linie 
werden wir dann noch einige therapeutische Maßnahmen besprechen, die für 
sonstige ätiologische Unterarten oder spezielle Symptomenkomplexe in Frage 
kommen. Dabei soll aber keineswegs auf alles eingegangen werden, was in 
der Polyneuritistherapie schon empfohlen oder versucht worden ist, vielmehr 
sollen nur solche Heilmethoden Erwähnung finden, die mir aus eigener Er- 
fahrung bekannt sind und empfehlenswert scheinen. Die Therapie der Neuritis 
multiplex ist ja glücklicherweise bei sorgfältiger und gewissenhafter Handhabung 
der uns zu Gebote stehenden Agentien eine im allgemeinen sehr dankbare Auf. 
gabe. Ist sie auch (wie jede Therapie) im wesentlichen empirisch fundiert, 
so können wir doch manche Heilwirkung in befriedigender Weise mit physio- 
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pathologischen Tatsachen in Einklang bringen, und auf solche Weise auch 
wissenschaftlich sanktionieren. Es soll hier auf diese Dinge nicht eingegangen 
werden. Manches findet sich in anregender Weise dargestellt in Edingers (188) 
„Behandlung der Krankheiten im Bereiche der peripheren Nerven“, sowie in 
Remaks (26) hervorragender Monographie über Neuritis und Polyneuritis, die 
wir im Verlaufe dieser Arbeit schon mehrmals zu zitieren Gelegenheit hatten. 

Das erste, was wir tun müssen, ist, unseren Patienten, der schon von sich 
aus das Bett aufgesucht zu haben pflegt, die richtige Lagerung in demselben 
zu verschaffen — ein sehr wichtiger Punkt bei einem voraussichtlich mehr- 
wöchentlichen Krankenlager! Wollen wir nicht der Entwicklung eines Pes 
equinovarus Vorschub leisten, so muß zunächst der Bettdeckendruck dem Fuß 
erspart werden; das Anbringen der Bettreifen pflegt aber für den Patienten mit 
einem unangenehmen Frostgefühl an den Beinen verbunden zu sein, wenn man 
nicht eine dünne Schicht Tafelwatte über letztere breiten läßt. Damit die Füße 
in möglichst rechtwinkliger Stellung zum Unterschenkel verharren, lassen wir 
sie ein geeignetes Widerlager finden, das mit Hilfe eines Fußschemels, von 
Zigarrenkistchen, Pappschachteln usw. improvisiert wird; auch hier gibt man 
einen Überzug von Polsterwatte, da sonst der harte Widerstand den bei alkoho- 
listischer Polyneuritis meist hyperästhetischen Fußsohlen unerträglich werden kann. 
Es wird nun vielfach empfohlen, die Beine möglichst gestreckt zu lassen, um 
Beugekontrakturen im Kniegelenk möglichst zu verhüten. Man darf aber meines 
Erachtens getrost ein kleines Kissen unterdie Kniekehlen schieben lassen; ich habe 
dabei noch nie eine solche Kontraktur entstehen sehen, die leichte Flexionsstellung 
ist aber fast immer mit wesentlich geringeren Schmerzen verbunden, als die 
absolute Streckstellung (wahrscheinlich, weil die Nervenstämme dabei entspannt 
werden). Die Beine sollen während der akuten und progressiven Periode der 
Erkrankung natürlich ruhig liegen; unbedingte Immobilisation, durch eine aus- 
gepolsterte Drahtrinne etwa, möchte ich dagegen widerraten. Es scheint mir 
empfehlenswerter, die Beine zwischen Sandsäckchen zu legen, und zwar in 
mäßiger Abduktionsstellung. Die schmerzloseste Lagerung der Oberextremitäten 
muß von Fall zu Fall ausprobiert werden; ich lasse Mitellen anlegen, die mit 
Sicherheitsnadeln in der angenehmsten Stellung am Nachthemde fixiert werden 
und sodann ordentlich mit Kissen stützen. Um Überdehnung der Streckmuskeln 
zu vermeiden, darf man die Hand nicht dauernd in „Wrist-drop“-Stellung belassen; 
wenn das Anlegen einer kleinen gut gepolsterten Dorsalschiene toleriert wird, 
so wird man später dieser Maßnahme eine schnellere Rückkehr der Kontraktions- 
fähigkeit im Radialisgebiete verdanken. Weitere Anordnungen, wie: schonendes 
Vorgehen beim Umbetten, sorgfältige Hautpflege, Wachstuchunterlage, Urinal, 
Bettschüssel usw. verstehen sich von selbst. Hier gilt kein: De minimis non 
curat praetor. Auch die kleinen Details der Krankenpflege können für die Kur 
von Bedeutung sein, und jedenfalls sichert ein Eingehen auf diese Dinge dem 
Arzte das Zutrauen des Patienten, das ihm bei der Langwierigkeit so vieler 
Polyneuritiden hier besonders notwendig ist. Psychotherapeutische Einwirkung 
ist gleich im Beginne unerläßlich, da die Idee, „gelähmt“ zu sein, für die Kranken 
große Schrecken in sich birgt; man betone, und begründe auch, die gute Pro- 
gnose des vorliegenden Leidens recht eindringlich. | 

Nun kommt, hei der Bestimmung des Diätzettels, die große Belastungsprobe 
für die Autorität des Arztes. Unbedinstes Alkoholverbot. Eine Ausnahme ist 
nur dann zu machen, wenn der Zustand des Herzens einen Kollaps bei plötz- 
lichem völligem Entzug befürchten läßt, oder wenn das psychische Verhalten 
auf drohendes Delirium verdächtig ist. In solchen Fällen reduziere man die 
Dosis der Alcoholica soweit, als man es sofort ohne Schaden glaubt tun zu 
können, und gehe dann allmählich mit der Entziehung weiter. — Im übrigen ist 
für eine reichliche, aber reizlose Kost Sorge zu tragen, die überdies der Ob- 
stipation, wie sie die Bettruhe fördert, sowie stärkeren intestinalen Fermentationen 
nicht Vorschub leisten darf. Eine vorwiegend lacto-vegetarische Diät, unter Ver- 
meidung scharfer Gewürze, und mit möglichst reichlicher Zufuhr von Gemüsen 
und Obst einerseits, von Milch und Milchderivaten wie Sauermilch, Kephir, 
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Yoghurt andererseits trägt diesen Postulaten am besten Rechnung. Da große 
Einzelmahlzeiten dem Patienten gewöhnlich nicht zuzumuten sind, sucht man 
eine große Gesamtmenge durch häufige (stündliche) Zufuhr kleinster Nahrungs- 
quanten gewissermaßen einzuschmuggeln. 

Das Ziel der Therapie im engeren Sinne wird nun zunächst sein, dem Kranken 
über die Tage der schlimmsten Schmerzen hinwegzuhelfen. Hier entfalten nun 
verschiedene Antineuralgica eine, zwar individuell variable, aber doch im ganzen 
recht befriedigende Wirksamkeit. Im allgemeinen wirkt das Pyramidon (0,3—0,5, 
2mal pro die) am zuverlässigsten, einige Patienten reagieren aber besser auf 
„Mischpulver“ aus anderen Antalgeticis. Da ein Abwechseln unter Umständen 
sich empfiehlt, lasse ich einige bewährte Rezepte solcher Mischungen folgen: 


Rp. Acetanilidi 0,2 Rp. Phenacetini 0,6 
Phenacetini 01 ` Acetanilidi 0,3 
Chinin. valerian. 0,05 Codeini 0,04. 

Rp. Exalgin. 0,1 Rp. Aspirini 
Coffeini citric. 0,05 Lactophenini a3 0,5 
Phenacetin 0,2 Coffeini citric. 0,1 
Antipyrin. 0,4. 


Man wird manchmal gut tun, auf die Nacht eine antalgetisch-hypnotische 
Kombination zu verabreichen, z. B. Pyramidon 0,3 — Veronal 0,5, oder Lacto- 
phenin, Trional aa 0,5. Mit einfachen Schlafmitteln kommt man wegen der In- 
tensität der Schmerzen fast niemals aus. Sehr gute Dienste leistet zuweilen 
folgende Mixtur: 


Rp. Kali bromat. 10,0 
Chloral. hydrat. 5,0 
Codeini phosph. 0,4 
Antipyrin 3,0 


Aq. menth. pip. ad 150,0 
M.D.S. Abends 1 Eßlöffel z. n. 


Zur Morphiumspritze habe ich bei Polyneuritikern noch nie greifen müssen. 
Eher würde ich mich nach meinen sonstigen Erfahrungen für das Sahli’sche 
Pantopon entschließen, da man durchschnittlich mit um ca. ein Drittel geringeren 
Alkaloidmengen zur Erzielung eines schmerzfreien Zustandes auskommt. 


Rp. Pantopon. 2,0 
Aq. destill. 78,0 
Spirit. concentr. 5,0 
Glycerin. 15,0 


M.D.S. Haltbare 2proz. Pantoponlösung. 
l/,—1 Pravazspritze. 


Ist die Periode der starken spontanen Schmerzen überwunden, sodaß diese 
letzteren, trotz der fortbestehenden intensiven Druckempfindlichkeit, bereits in 
etwas geringerem Maße auftreten, also etwa nach 4, 5 Tagen, beginne man mit 
Wärmeanwendungen. Besonders brauchbar sind hier die sogenannten Phönix- 
Apparate („Phenix a air chaud“), welche im Bette und ohne Störung des Patienten 
eine Heißluftbehandlung gestatten, die zugleich mit einer bequem zu dosierenden 
Diaphorese verbunden ist. Förderung der Schweißsekretion wird schon an und 
für sich vielfach als ein kausal wirkendes Heilagens bei toxischen Polyneuritiden 
betrachtet, und trägt jedenfalls zur Beseitigung der polyneuritischen Schmerzen 
wesentlich bei. Die Dauer eines derartigen Schwitzbades (einmal täglich vor- 
zunehmen) mag 10—15 Minuten betragen; es ist sorgfältige Pulskontrolle unbe- 
dingt notwendig, namentlich bei nicht ganz intaktem Herzen. Wo man aber 
wegen Herzschwäche oder sonstiger Intoleranz von Heißluftbehandlung absehen 
muß, ist die Applikation feuchtwarmer Umschläge (2—3 mal täglich !/,—1 Stunde) 
am Platze, trotz der, namentlich für die erste Zeit ihr anhaftenden Unannehm- 
lichkeiten: ist doch das Anlegen der Wickel, die am besten mit heißen, leicht 
hautreizenden Absuden (Kamillen, Heublumen) getränkt werden, sowie der 
Impermeabelumhüllung für den Kranken umso störender, als ja meistens größere 
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Bezirke der Hautoberfläche behandelt werden müssen. Leinsamenkataplasmen 
wirken oft wegen ihrer Schwere unangenehm, dasselbe gilt von den durch den 
aufgelegten Thermophor warmgehaltenen feuchten Kompressen; der trockene 
Thermophor wird oft geradezu quälend empfunden. — Während. dieser Zeit 
suche man entweder ohne die oben erwähnten Antalgetica auszukommen, oder 
mindestens sie nur noch auf die Nacht zu ordinieren. Oft ersetze ich jene Mittel 
zunächst durch Aconitin oder Colchicin, die dann entzogen werden, sobald die 
Heilwirkung der Hitzeapplikationen deutlich in die Erscheinung tritt. Aconitin 
gibt man am besten 1—2mal pro die in Form von Granula zu 0,0001 Dia mg), 
unter Verwendung eines zuverlässigen Präparates (z. B. des Aconitinum ex aconito 
feroci Merck oder der fertigen „granules d’aconitine cristallisee“ von Clin), 
Colchicin in Form der Tinctura colchici, dreimal fünf Tropfen pro die (eventuell 
Tinctura aconiti, Tinctura colchici ag, dreimal zehn Tropfen). — Der Entzug der 
innerlichen Antalgetica wird durch einige äußerliche Applikationen erleichtert, 
die auch aus psychologischen Gründen empfehlenswert sind, um dem Patienten 
die langen Tage der Unbeweglichkeit etwas zu beleben. Doch: sei man des 
„Non nocere“ eingedenk und vermeide darum, so lange man das akute Stadium 
noch nicht deutlich hinter sich hat, vor allem die Massage (auch das Einreiben 
von Salben) und jede reizende elektrische Prozedur. Dagegen ist stabile 
Anodenbehandlung der Nervenstämme (Applikation der Elektrode an der Stelle 
hauptsächlicher Druckempfindlichkeit, 3—5 Minuten lang), bei geringer Intensität 
und Stromdichte (3—5 MA, talergroße Elektrode), und vorsichtigem Ein- und 
Ausschleichen des Stromes durchaus zu empfehlen. Zu Einreibungen eignen 
sich flüssige, ohne Druckwirkung anwendbare Linimente, wie: 


Rp. Spiritus balsamici (Ph. Helv.) 40,0 


Lig. Ammon. caust. 4,0 
Spirit. Rosmarini comps. ad 100,0. 

Rp. Ol. Juniperi 2,0 Rp. Olei. Hyoscyam. comps. 35,0 
| Ol. Terebinthinae 12,0 | Chloroformi ‚15,0. 
` Spirit. camphor. 12,0 

Spirit. saponis 12,0 Rp. Camphorae 
Lig. Ammon. caust. 12,0 Chloral. hydrat. aa 20,0. 
(Umzuschütteln). | 
Rp. Chloroformi 10,0 Rp. Veratrini 1,0 
Linimenti ammoniatı 40,0. > Chloroformi 
Spiritus ää 24,5 


NB. Cave oculos! 


Auf Stellen, die der Sitz plagender Parästhesien sind, kann man Flanell- 
läppchen legen, die mit folgender Lösung getränkt werden: © ` 


Rp. Menthol. 
Guajacol. 28 1,0 
Alcoh. abs. 20,0 
NB. Cave oculos! 


Wenn die Schmerzen anfzehört haben und auch die motorischen Symptome 
keine progressive Tendenz mehr bekunden, wird das Ziel der Therapie eine 
energische Unterstützung der Reparationsvorgänge sein. Zunächst lassen wir 
den Patienten zuerst für kurze Zeit, später in allmählich zunehmendem Maße 
das Bett mit dem Sofa oder Lehnstuhl vertauschen, aber unter Vermeidung 
jeglicher Überanstrengung. Die durch das Ermüdungsgefühl gegebene Grenze 
soll unter keinen Umständen überschritten, womöglich nicht erreicht werden. 
Das gilt namentlich auch für die Übungstherapie, für die systematische Wieder- 
einübung der willkürlichen Motilität, die man am besten im Anschlusse an die 
elektrotherapeutischen Sitzungen vornehmen läßt. Bei letzteren handelt es sich 
um das Hervorrufen von je ca. 5—10 galvanischen Schließungszuckungen von 
den verschiedenen betroffenen Muskeln aus. Regel: man bediene sich der ge- 
ringsten Intensität, die zur Auslösung eines deutlichen Effektes ausreicht, und 
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als differente Elektrode desjenigen Pols, auf dem der Muskel am besten reagiert 
(also gewöhnlich, wegen der EAR, zuerst der Anode, später bei fortschreitender 
Besserung der Kathode). Das Faradisieren der Muskeln ist in diesem Stadium 
meist zwecklos, da sie auf den induzierten Strom garnicht anzusprechen pflegen; 
im späteren Rekonvaleszenzstadium mag es (in Form der farad. Rollenmassage 
2 B.) am Platze sein. Zu früh angewandt kann stärkere Faradisation durch 
Wiedererwecken der Schmerzen direkt schaden, bei unzweckmäßiger Applikation 
überdies den Kontrakturen Vorschub leisten! Daß trotzdem leider bei peripheren 
Lähmungen vie! zu viel darauflos faradisiert wird, hat den Grund darin, daß 


manche Arzte in der Meinung befangen sind, der Begriff des Elektrisierens decke 


sich mit dem planlosen Spazierenführen einer faradischen Elektrode, und es 
deshalb versäumen, sich einen galvanischen Apparat und die zu seiner Hand- 
habung notwendige technische Schulung anzuschaffen. — „Trockene Faradisation“ 
mit der Bürstenelektrode ist dagegen über anästhetischen Hautstellen unter Um- 
ständen indiziert. — Eine milde Massage (unter Vermeidung stärkerer Petrissage) 
wird in diesem Reparationsstadium von Vorteil sein, besonders wichtig aber ist 
sachgemäße und gewissenhafte Vornahme passiver Bewegungen als Prophylaktikum 
gegen Kontrakturen und fehlerhafte Gelenkstellungen. Zweckmäßig wird sie im 
oder nach dem warmen Bade vorgenommen, das, eventuell mit allmählich 
steigendem Gehalt an Seesalz, Soole oder Fichtennadelextrakt, sehr kräftigend 
und wohltätig empfunden zu werden pflegt. Es ist auch für den Kranken er- 
mutigend, im Bade die größere Leichtigkeit konstatieren zu können, mit der er 
seine paretischen Gliedmaßen zu bewegen vermäg; in diesem, auf dem relativen 
Gewichtsverlust durch den „Auftrieb“ beruhenden Faktor liegt ein willkommenes 
reedukatorisches Moment. — Auch medikamentös können und sollen wir die 
Reparationsvorgänge unterstützen. Das Strychnin erleichtert durch die Erhöhung 
der Reflexerregbarkeit in den Vorderhornzellen die „Bahnung“ der motorischen 
Impulse. Außerdem wirkt es, ebenso wie gewisse Phosphorderivate (Calcium 
glycerinophosphoricum, Phytin usw.) appetitanregend und tonisierend, vielleicht 
speziell die Ernährung des Nervensystems fördernd; man kann es sowohl in 
Form von Granula zu 0,001 Strychnin. nitric., je ein oder zwei Stück, zweimal 
täglich, oder als Tinctura nucis vomicae, dreimal täglich zehn Tropfen, ver- 
abreichen oder endlich in Injektionen 0,001—0,004 Str. nitr. einmal pro die). 
Eventuell kommt auch Arsenmedikation in Frage (Pilulae asiaticae, Sol. Fowleri, 
Sol. Pearsoni, Arsenwässer, Natriumkakodylatinjektionen usw.). | 
Ist endlich die Beweglichkeit soweit zurückgekehrt, daß die Frage eines 
Kuraufenthaltes diskutiert werden kann (bei dem natürlich neben den Bädern 
auch die sonstigen Heilfaktoren dem Patienten weiter zugute kommen sollen), 
so steht uns die Wahl zwischen diversen Bäderkategorien offen, für deren Aus- 
fall der Wohnort des Kranken, seine finanziellen Verhältnisse, die Jahreszeit, die 
Annehmlichkeiten des Kurortes usw. eigentlich mehr in die Wagschale fallen, 
als die spezifischen Verschiedenheiten der Heilquellen. Es kommen in Betracht: 
1.Soolbäder(z.B. Rheinfelden, Bex-les-Bains, Reichenhall, Kreuznach, Ischl usw.); 
2, Kohlensaure Soolbäder (z. B. Nauheim, Oeynhausen, La Malou usw.); 
3. Indifferente Thermen (z. B. Teplitz, Badenweiler, Ragaz, Wildbad, Plom- 
bières usw.); A Kochsalzthermen (z. B. Baden-Baden, Wiesbaden, Acqui, 
Montecatini usw.); 5. Schwefelthermen (z. B. Aix-les-Bains, Baden-Aargau, 
Herkulesfürdö, Bagneres-de-Luchon usw.); 6. Schlamm-, Fango- und Moor- 
bäder (z. B. Battaglia, Franzensbad, St. Amand, Pöstyen, Kudowa usw.). 
= Wie man sieht, ist es mit unserem therapeutischen Rüstzeuge bei Polyneuri- 
tiden nicht eben schlecht bestellt; was trotzdem schließlich noch an Residuar- 
erscheinungen zurückbleiben sollte, würden wir dem Orthopäden übergeben, 
zwecks Remedur durch Schienenhülsenapparate, Sehnen- und Nerventransplan- 
tationen usw. | | 
SS ve noch wenige, aphoristische Ergänzungen zu unseren therapeutischen 
inken: 
Von der Injektionstherapie, die bei Mononeuritiden und Neuralgien so gutes 
leistet, wird man bei Polvneuritis schon wegen der Extensität des Prozesses nur 
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selten Gebrauch machen. In dem S. 157 erwähnten chronischen Falle hatte ich 
vor der operativen Freilegung durch de Quervain ohne jeden Erfolg ver- 
schiedene Nerven des Armplexus perineural mit Schleichscher Lösung infitriert. 
Nach der Operation, bei der an einem Medianus und Ulnaris die perineuralen 
Adhärenzen gelöst und die Nervenstämme massiert worden waren, infiltrierte ich 
neuerdings und diesmal mit dem Erfolge eines raschen, durch die Operation 
allein nicht erreichten, Nachlassens der im Gebiete dieser beiden Nerven vor- 
handenen Kausalgie und neuralgiformen Schmerzen. Ich gedenke -darum bei 
chronischen Polyneuritiden mit starken palpierbaren Nervenverdickungen weitere 
Versuche mit operativer Inangriffnahme und darauffolgender Infiltration den 
Patienten anzuraten; ein Urteil über den Wert dieser Methoden kann man ja 
` erst an Hand einer genügenden Anzahl von Versuchen fällen. 

Bei Bleipolyneuritiden ist Jodkalimedikation am Platze; es scheint festzustehen, 
daß dadurch die Elimination des Giftes wesentlich gefördert werde. 

Daß die Serumbehandlung der Diphtherie den postdiphtherischen Lähmungen 
vorzubeugen vermöge, trifft sicher ebenso wenig zu als die umgekehrte Behaup- 
tung, welche die Serotherapie für manche Fälle jener Polyneuritiden verantwort- 
lich oder mitverantwortlich machen möchte. Ganz zwecklos ist es jedenfalls, 
bei aufgetretener postdiphtherischer Polyneuritis Serum zu injizieren. Besonders 
dringend ist es aber bei dieser Form geboten, auf den Zustand der bulbären 
Nerven ein wachsames Auge zu haben, und bei bestehender Gefahr des Ver- 
schluckens mit konsekutiver Schluckpneumonie die Sonden- und Klysmenernäh- 
rung rechtzeitig an die Stelle der gewöhnlichen Nahrungszufuhr treten zu lassen. 
Mit Recht anempfiehlt Oppenheim den Patienten, falls bei Einführung der 
Schlundsonde Erbrechen eintritt, sofort mit aus dem Bette heraushängendem 
Kopf auf den Bauch zu legen. 

Schwierig ist die Frage der antiluetischen Behandlung bei Polyneuritiden 
solcher Personen, die früher eine Lues durchgemacht haben, wenn deren Leiden 
bei fehlender sonstiger Ätiologie als syphilitische Polyneuritis aufgefaßt werden 
muß. Die Urteile darüber sind geteilt. Oppenheim (27) schreibt: „Ist die 
Polyneuritis auf dem Boden der Syphilis. entstanden, so ist eine vorsichtige 
Quecksilberkur am Platze. Dieselbe kann aber versagen oder gar einen un- 
günstigen Einfluß haben. Dann greife man sofort zu den anderen, für die Be- 
handlung der Polyneuritiden zu empfehlenden Maßnahmen.“ Bonnet und 
Laurent (89), die allerdings hauptsächlich Polyneuritiden in den ersten Monaten 
nach dem Schanker im Auge haben, empfehlen dagegen energische Quecksilber- 
behandlung, geben freilich die Möglichkeit zu, dadurch eine Verschlimmerung 
heraufzubeschwören. Anderseits glaubt Gowers (190), daß Quecksilber (aller- 
dings per os in kleinen Dosen) selbst bei nichtluetischen Polyneuritiden günstig 
wirke. Die Sachlage bei der Polyneuritis syphilitica (die, nebenbei gesagt, 
äußerst selten ist) scheint mir zum Teil mit derjenigen bei der Tabes dorsalis 
große Analogien zu haben, nämlich soweit es sich um Erkrankungen handelt, 
die ohne gleichzeitige sonstige Luessymptome und erst nach jahrelang zurück- 
liegender Infektion zur Entwicklung gelangen. Es darf hier, genau genommen, 
nicht von einer luetischen, sondern von einer meta- oder paraluetischen Affektion 
gesprochen werden. In praxi dürfte sich heute die Entscheidung folgender- 
malen gestalten: Versuch einer Hg-Behandlung, oder wohl noch besser eines 
„Traitement mixte“ (Ho-Jk), unter Beobachtung der oben wiedergegebenen, von 
Oppenheim empfohlenen Kautelen a) bei allen Frühfällen, b) bei Spätfällen, 
die früher nicht oder nicht genügend merkurialisiert wurden, c) bei Spätfällen 
mit deutlich positiver Wassermann reaktion. — Daß die Ansicht von Gowers 
unzutreffend sei, möchte ich nicht behaupten; bin ich doch bei der Tabes zur 
Überzeugung gelangt, daß kleinen Hg-Dosen ein günstiger Einfluß gegen die 
Schmerzphänomene zukommen kann, ganz abgesehen von einer spezifisch anti- 
luetischen Wirkung, und vielleicht nur auf dem Wege eines vasodilatatorischen 
Effektes. Trotzdem habe ich Gowers’ Anregung nie befolgt, und werde es bei 
der reichen Auswahl sonstiger Heilfaktoren, die uns zu Gebote stehen, wohl 
auch ferner nicht tun. — Wenn ich an dieser Stelle des Salvarsans nicht ge- 
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dacht habe, so geschah es deshalb, weil meines Wissens bis jetzt noch keine 
Erfahrungen über die Wirkung des Ehrlichschen Mittels bei Polyneuritiden 
vorliegen. Bei der ausgesprochenen Neurotropie des Mittels wird ja gerade aut 
diesem Felde ein Versuch nur mit Zittern und Zagen gewagt werden können; 
mit dem Wunsche, daß dieser Versuch erfreulich ausfalle und in der Hoffnung, 
daß auch bier das Arsenobenzol sich als glänzende Wafie bewälıre, möchte ich 
diesen Aufsatz schließen. 
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Neuere Erfahrungen 
über die Serumdiagnostık der Syphilis mittels 


der Wassermannschen Reaktion. 
Von 
Dr. Erich Sonntag, Assistent. 
Mit 2 Abbildungen und ı Kurve. 


Die Serumdiagnostik der Syphilis mit Hilfe der Wassermannschen 
Reaktion hat sich seit ihrer Einführung im Jahre 1906 einen hervor- 
ragenden und sicheren Platz unter den Untersuchungsmethoden er- 
erobert. Die Brauchbarkeit der Methode für Wissenschaft und Klinik 
hat sich immer mehr herausgestellt. Über die mit ihr gemachten 
Erfahrungen ist eine Fülle von Mitteilungen erschienen, deren Zahl 
das Tausend weit überschritten hat; es würde über die Grenzen dieser 
Abhandlung hinausgehen, alle letzthin veröffentlichten Arbeiten zu 
besprechen oder auch nur zu erwähnen. Ihre Ergebnisse sind der 
vorliegenden Übersicht zugrunde gelegt. Es sei jedoch dies aus- 
drücklich betont, daß über die praktisch wichtigsten Fragen, speziell 
über Zuverlässigkeit und Bedeutung der Reaktion eine weitgehende 
Übereinstimmung aller Beobachtungen besteht. Ich begnüge mich, 
einen Überblick über den derzeitigen Stand der Frage zu geben, 
soweit sie den Praktiker interessiert, und im Anschluß daran über 
neuere Erfahrungen zu berichten, sowie eigene Beobachtungen 
einzufügen, welche wir in den letzten beiden Jahren an 1200 Unter- 
suchungen gemacht haben. Zum ausführlichen Studium verweise ich 
auf die Abhandlungen von Sachs-Altmann in Kolle-Wassermanns 
und von Citron in Kraus-Levaditis Handbuch, sowie auf die 
Monographien von Bruck, Plaut und Boas und die Übersicht von 
Meier in Weicherts Jahresbericht 1910, in welchen Arbeiten auch die 
gesamte Literatur verzeichnet ist. 

Ich bespreche im folgenden nacheinander den Mechanismus, die 
Methodik und Technik, die Beurteilung und endlich die Ver- 
wertbarkeit der Resultate der Wassermannschen Reaktion. 

Über den Mechanismus der Reaktion liegen zahlreiche neuere 
Studien vor. Aber es ist bis jetzt noch nicht gelungen, eine völlig be- 
friedigende und allgemein anerkannte Erklärung des Phänomens der 
Komplementbindung, sowie der Funktion der beteiligten Komponenten 
bei der Wassermannschen Reaktion aufzustellen. Bekanntlich hatte 
man zuerst angenommen, daß es sich bei der Methode um einen 
spezifischen Komplementbindungsvorgang im Sinne einer Antigen- 
Antikörperreaktion handle, wobei also der luetische Organextrakt das 
spezifisch syphilitische Antigen und die untersuchte Körperflüssigkeit 
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des Patienten den korrespondierenden Reaktionskörper vorstellen und 
beide unter Komplementverbrauch zusammentreten. Aber diese Auf- 
fassung mußte fallen gelassen werden, denn das Studium des Antigens 
sowohl wie der Reaktionskörper ergab ihr widersprechende Tatsachen. 
Es erwies sich nämlich als Antigen neben luetischem Organextrakt 
auch normaler Organextrakt als verwendbar (Marie-Levaditi, 
Michaelis), und zwar Extrakt von fast allen menschlichen und 
tierischen Organen, am besten Meerschweinchenherz, aber auch mensch- 
liche Normalleber, noch besser Leber mit akuter gelber Atrophie 
(Ehrmann-Stern) oder solche, welche einige Zeit der Autolyse 
überlassen oder durch mehrtägiges Schütteln extrahiert ist (Stüh mer). 
Die Tatsache, daß die als Antigen wirksame Substanz auch in den 
alkoholischen Extrakt übergeht, lenkte die Forscher dahin, alkoho- 
lische Substanzen auf ihre Brauchbarkeit als Antigen zu untersuchen. 
Dabei erwiesen sich verschiedene Lipoide als wirksam, z. B. Lezithin 
(Porges), ferner gallensaure Alkalien (Yamanouchi, Levaditi), Chole- 
sterin (Fleischmann), Seifen wie ölsaures Natron (Sachs-Altmann) 
und noch besser bestimmte Kombinationen verschiedener Mittel, speziell 
ein Gemisch von Seifen und Lezithin (Sachs-Rondoni, Schürmann). 
Aber diesen Ersatzpräparaten sowohl wie den Normalextrakten gegen- 
über zeigte sich der luetische Organextrakt überlegen. Dieser Umstand 
läßt sich vielleicht damit erklären, daß in dem luetischen Organextrakt 
besondere Lipoidverbindungen speziell mit nicht fettartigen Stoffen 
des Organismus oder eine besonders günstige Kombination der ver- 
schiedenen definierten Körper und ihrer Mengenverhältnisse vorliegen; 
andere Autoren nehmen das Vorhandensein spezifischer, d.h. als Bordet- 
sche Antikörper wirkender Stoffe neben den Lipoiden an. Während diese 
Beobachtungen hinsichtlich des Antigens bereits bald nach der Auf- 
findung der Reaktion bekannt wurden und durch die neueren Studien 
und Erfahrungen keine wesentliche Änderungen erfuhren, haben sich 
über die Natur des Reaktionskörpers neuerdings wichtige Aufschlüsse 
ergeben. Es fand sich, daß normale Individuen verschiedener Tierarten 
einen positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion geben können; 
solches ist beobachtet z. B. bei niederen Affen, Pferden, Rindern, 
Hunden, Hammeln, Kaninchen, Ziegen und Gänsen. Auch wir unter- 
suchten zahlreiche Tiersera und fanden das inaktivierte Serum (das 
aktive ergibt oft beträchtliche Eigenhemmung;) bei Pferden, Kaninchen, 
Ziegen und Hammeln meist, aber nicht konstant positiv, bei Meer- 
schweinchen, Ratten und Hühnern negativ (bei Meerschweinchen 
selten inkomplett und mit einzelnen Antigenen positiv reagierend). 
Eine positive Reaktion ist aber auch bei sicher nicht luetischen 
menschlichen Sera festgestellt, und zwar bei Sera, welche in der 
Agone oder von einige Zeit gelagerten Leichen entnommen wurden. 
Über positive Reaktion in und nach der Narkose berichten Wolfsohn 
und Reichert, welche Beobachtung aber Boas nicht bestätigen konnte. 
Bei Versuchen am Meerschweinchen, dessen Serum wie erwähnt negativ 
reagiert, gelang es uns nicht mit Narkose- und Leichensera zu ana- 
logen Resultaten zu gelangen. Schließlich kann nicht daran gezweifelt 
werden, daß auch bei einigen anderen Krankheiten (s. u.) Reaktions- 
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körper von gleicher Wirksamkeit wie bei Syphilis auftreten können. 
Bemerkenswert ist, daß bei Steigerung der Antigendosis, und zwar 
nicht bis zur alleinhemmenden Grenze, auch zahlreiche nicht lue- 
tische Sera in der Wassermannschen Reaktion positiven Ausschlag 
geben (Satta-Donati). Nach alledem muß man annehmen, daß die 
Veränderung des Blutplasma, welche für Syphilis charakteristisch 
ist, nicht eine gänzlich neuartige (absolut spezifische) ist, sondern 
durch eine Verschiebung normaler Verhältnisse bedingt wird (Sachs). 
Nach den Versuchen von Bruck-Stern ist es wahrscheinlich, daß 
die reagierenden Stoffe durch Zellzerfall frei werden und ins Blut 
übertreten; es gelang diesen Autoren, bei Normalsera durch Digerieren 
mit Normalorganen eine positive Reaktion zu erhalten. Einen weiteren 
sehr beachtenswerten Beitrag, wie die Entstehung und Wirkung der 
Reaktionskörper zu erklären ist, hat neuerdings Friedemann gegeben. 
Er nimmt an, daß sie bereits im normalen Serum vorhanden sind, 
hier aber in ihrer Funktion unterdrückt werden, dagegen im Luetiker- 
serum durch den Fortfall der physiologischen Hemmung in Tätigkeit 
treten können. Ausgehend von der Tatsache, daß die Reaktionskörper 
an die Globulinfraktion des Serums gebunden sind, erzielte er auch bei 
Normalsera einen positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion, 
wenn er Globuline und Albumine in besonderer Weise trennte und 
wieder mischte. Nach seinen Beobachtungen hält er es für wahrschein- 
lich, daß die charakteristische Reaktion des Luetikerserums in letzter 
Linie auf einer veränderten Bildung der Eiweißbestandteile beruht. 
Aus allen diesen Beobachtungen über die Natur und Wirkung des 
Antigens und des Reaktionskörpers müssen wir schließen, daß die 
Annahme einer spezifischen Komponente im Sinne einer Komplement- 
bindung beim Zusammentreten von Antigen und Antikörper zwar zulässig, 
daß sie aber weder allein- noch vorherrschend ist. Größtenteils 
beruht die Reaktion jedenfalls auf einer unspezifischen Komponente, 
welche ihr Vorhandensein nicht einer Bildung spezifischer Antikörper, 
sondern einer bestimmten, für die Syphilis charakteristischen Alteration 
des Organismus verdankt. Über die Natur und Wirkungsweise dieser 
unspezifischen Komponente‘ sind verschiedene Theorien aufgestellt: 
einige Autoren nehmen eine Zerstörung des Komplements durch Fer- 
mente (Manwaring) oder Gifte (Wassermann) an, welche beim 
Zusammentreten von Luesextrakt und Luetikerserum in Tätigkeit ge- 
setzt werden; andere Autoren eine Adsorption des Komplements durch 
einen Fällungsvorgang, sei es daß es sich um Eiweißpräzipitation, sei 
es daß es sich um eine Kolloidreaktion handle. Die Möglichkeit solcher 
Komplementadsorption durch kolloidale Fällungsreaktion z. B. beim 
Zusammentreten von Schellack und Gelatine ist erwiesen (Selig- 
mann). Die Auffindung der Ausflockungsmethoden bei der Syphilis- 
diagnose schien auch für die Wassermannsche Reaktion eine derartige 
Adsorption des Komplements durch Fällungsvorgang wahrscheinlich 
zu machen. Fornet-Schereschewski fanden nämlich, daß bei Zu- 
sammenbringen von Luetikerserum (Präzipitinogen) und Tabiker- 
oder Paralytikerserum (Präzipitin) eine Ausflockung (Präzipitation) 
erfolgt; auch ergab Luetikerserum mit Kolloiden und anderen Stoffen. 
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z. B. Lezithin (Porges) glykocholsaurem Natron (Elias-Neubauer), 
Aqua destillata (Klausner) Ausflockung. Aber alle diese Ausflockungs- 
methoden erwiesen sich für die Syphilis weder konstant noch spezi- 
fisch, indem sie hier oft fehlen und auch bei anderen Krankheiten 
vorkommen. Auch ergaben die neueren Studien über die komplexe 
Natur des Komplements (s. u.), daß bei der Wassermannschen Reaktion 
nicht wie bei der unspezifischen Komplementbindung durch Fällungs- 
vorgang (z. B. mit Kaolin, Hirn- oder Leberbrei) das ganze Komple- 
ment, sondern wie bei der spezifischen nur das Mittelstück verschwindet. 
(Michaelis, Skwirsky, Amako). Von den spezifischen komple- 
mentbindenden Stoffen unterscheiden sich aber die syphilitischen Re- 
aktionskörper dadurch, daß sie im Gegensatz zu jenen Kollodium- 
u. dgl. Filter nicht passieren (M’Intosh). Die Komplementbindung bei 
der Wassermannschen Reaktion stellt also weder allein eine Aus- 
flockungs-, noch allein eine spezifische Antigen-Antikörperreaktion dar. 

Diese kurze Übersicht der bisherigen Erfahrungen über den Mecha- 
nismus der Wassermannschen Reaktion eröffnet das Verständnis für das. 
Folgende, speziell für die Begründung einer exakten Methodik und 
Technik. Insonderheit ergibt sich aus dem Gesagten, von welcher 
Wichtigkeit die Wahl des Antigens ist. Dieses muß einerseits hoch- 
wirksam, andererseits aber in bestimmten Dosen nur bei Syphilis die 
Reaktion bedingen. Nach dem derzeitigen Stand unserer Kenntnisse 
sind diese beiden Forderungen nur bei dem luetischen Leberextrakt 
erfüllt und dieser hat sich auch in der Praxis als qualitativ. und quan- 
titäativ allen anderen Antigenen überlegen erwiesen. Wir verwenden 
nunmehr ausschließlich luetische Foetalleber in alkoholischem 
Extrakt und haben dieses Antigen hochwirksam und spezifisch, so- 
wie haltbar gefunden. 


Die Herstellung des Antigens ist folgende: 

Leber von einem syphilitischen Foetus (die Diagnose wird durch Klinik, Sektion, 
Spirochätennachweis und Serumdiagnostik sichergestellt) wird fein zerkleinert, im 
Vakuumapparat getrocknet und im Mörser gut verrieben. Das Trockenpulver wird bei 
Zimmertemperatur aufbewahrt. 

Zur Bereitung des Extrakts (und zwar in einer für einige Wochen ausreichenden 
Menge) wird 1,0 Trockensubstanz mit 50,0 bezw. je nach dem Prüfungscrgebnis (s. u.) 
mehr oder weniger Alkohol abs. versetzt (Verreiben im Mörser zeigte sich uns nicht 
vorteilhafter), 3 Stunden im Schüttelapparat, 3 Stunden im Brutschrank bei 37° und 
12 Stunden bei Zimmertemperatur belassen und dann filtriert. Das Filtrat stellt eine 
klare, leicht gefärbte Flüssigkeit dar; es ist in dunkler, gut verschlossener Flasche im 
Eisschrank lange haltbar. | 

Bei dem Versuch wird der alkoholische Extrakt mit physiologischer Kochsalz- 
lösung meist auf das zehnfache Volum verdünnt. 

: Sachs-Rondoni haben darauf aufmerksam gemacht, daß die Art der Verdünnung 
nicht gleichgültig ist; bei schnellerer Verdünnung, z. B. beim raschen Einblasen der 
Extraktmenge mit der Pipette in die Kochsalzlösung soll ein trüberes und zugleich 
stärker wirksames Antigen entstehen als bei langsamer Verdünnung, z. B. beim tropfen- 
weisen Zuflicßenlassen der Extraktmenge zu der Kochsalzlöung. 


Vor dem Gebrauch muß das Antigen geprüft und eingestellt werden. 
Nicht jede luetische Foetalleber liefert einen brauchbaren, d. h. spezifisch 
wirkenden Extrakt. Im übrigen erweisen sich auch nicht alle Antigene 
als gleich stark und schließlich bestehen Unterschiede gegenüber den ` 
verschiedenen Patientensera, d. h. es gibt Patientensera, welche mit- 
einzelnen Antigenen besonders stark, mit anderen aber schwach rea- 
gieren. Entsprechend der Tatsache, daß es sich bei der Wasser- 
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mannschen Reaktion nicht um einen streng biologisch spezifischen Vor- 
gang im Sinne der Komplementbindung durch spezifische Antikörper 
und ihre Antigene handelt, beobachtet man ferner, daß bei Steigerung 
der Antigendosis schließlich auch nicht syphilitische Sera reagieren und 
bei Verringerung derselben auch syphilitische Sera nicht mehr reagieren, 
d. h. die Wassermannsche Reaktion ist nur in einer bestimmten Re- 
aktionsbreite der Antigene für Syphilis charakteristisch. Aus diesen 
Erfahrungen ergibt sich die Notwendigkeit, mehrere Antigene zu jeder 
Reaktion zu benutzen, während als Hauptantigen, mit welchem die 
quantitative Titrierung vorgenommen wird; mit Vorteil ein Gemisch 
der verschiedenen Antigene benutzt wird (s. ul Außerdem erhellt, 
wie wichtig die Kontrolle der-Antigene vor ihrem Gebrauch ist. Es 
darf bei der Wassermannschen Reaktion, bei welcher es sich zudem um 
eine folgenschwere Entscheidung handelt, ein Antigen nur dann ver- 
wandt werden, wenn es an einem großen und reichhaltigen Versuchs- 
material in Vergleich mit mehreren bereits erprobten Standardantigenen 
geprüft ist. Diese Prüfung ist nur gewährleistet in der Hand eines er- 
fahrenen Fachmanns und in einem großen, eigens für diese Zwecke 
eingerichteten Laboratorium und sollte einer staatlichen Kontrolle unter- 
zogen werden, wie sie für. die Heilsera durchgeführt ist. 


Die Prüfung des Antigens erstreckt sich auf zwei Momente: 

I. auf die qualitative Wirksamkeit. Das Antigen muß, verglichen mit 
mehreren erprobten Kontrollantigenen, bei sicher luetischen Sera völlige Hemmung, bei 
- sicher nicht - luctischen Sera völlige Hämolyse ergeben. Bei der Auswahl der zur 
Prüfung verwandten Sera ist auf folgende Punkte zu achten: Bei den sicher luetischen 
Sera sind solche von verschiedenem, speziell auch schwachem Reaktionskörpergehalt 
zu wählen, damit eine genügende Stärke des Antigens erzielt wird, welche auch bei 
schwach rcagierenden Sera nicht versagt; bei den sicher nicht luetischen Sera sollen 
nicht -nur Sera von Gesunden, sondern auch solche von Kranken, speziell solche von 
erfahrungsgemäß starker Eigenhemmung (s. u.) eingestellt werden. 

2.-auf die quantitative Wirksamkeit. Während die höchst brauchbare Dosis 
sich zugleich aus dem ersten Versuch ergibt, wird nunmehr das Antigen in fallenden 
Dosen mit mehreren sicher positiven Standardsera titriert, deren Gchalt an Reaktions- 
körpern durch Versuche mit EE Meutrollantigenen bekannt ist und zum Vergleich 
nochmals bestimmt wird. 

‚Ergibt sich bei diesen aande Vorversuchen, daß das Antigen zwar brauchbar, 
aber zu stark oder zu schwach ist, so kann durch entsprechende Verdünnung. oder 
stärkere Konzentration cine weitere Einstellung versucht werden. Nach Beendigung 
der Einstellung wird das Antigen nunmehr weiter neben mehreren bewährten Antigenen 
bei der Wassermannschen Reaktion an mindestens 100 Patientensera geprüft und erst 
dann als vollwertiges Antigen betrachtet. 

“In den orientierenden Vorversuchen erfolgt auch die Feststellung der allein 
lösenden und allein hemmenden Wirkung. Deren Stärke und Verhältnis zu 
dem Lues anzeigenden Effekt scheint bei der verschiedenen Wirksamkeit der einzelnen 
Antigene eine Rolle zu spielen. Beide Wirkungen dürfen aber nicht so ausgesprochen 
sein, daß sie die wesenswichtigen Vorgänge bei der Wassermannschen Reaktion störend 
beeinflussen. Die Einstellung der Antigene muß diesen Gesichtspunkten Rechnung tragen. 

‚Alleinlösend wirken alle alkoholischen Antigene in einer gewissen Dosis, und 
zwar auch in der höchsten und eventl. zweithöchsten Gebrauchsdosis. Wirksam sind 
die Lipoide, unterstützt durch die alkoholische Lösung. Diese alleinlösende Kraft hat 
mit der sogenannten komplexen oder Systemhämolyse, ‘bedingt durch das Zusammen- 
treten von Erythrozyten, Ambozeptor und Komplement nichts zu tun, sondern ist Ver- 
gleichbar dem hämotoxischen Vermögen gewisser Gifte und bekannter Chemikalien, 
z. B. Sublimat. Sie könnte die Systemhämolyse vortäuschen und die für Lues cha- 
rakteristische Komplementbindung verdecken, jedoch wird sie bei der Wassermannschen 
‚Reaktion durch das Serum (Lipoide) in der für dieses gebräuchlichen Dosis neutrali- 
siert. .Bei der Cerebrospinaltlüssigkeit (s. u.) muğ diese Dosis, die oft bei ot nicht 
erreicht wird, besonders bestimmt werden. Durch einen Vorversuch ist also die allein- 
lösende Kraft der Antigene und deren Neutralisation durch die betr.  Körperflüssigkeit 
‚zu kontrollieren. = 
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In höherer Dosis wirken die alkoholischen Luesleberextrakte wie alle Antigene 
alleinhemmend. Wirksam sind auch bier die Lipoide, begünstigt durch die alko- 
holische Lösung. Hierbei handelt es sich ebenfalls nicht um eine spezifische Immu- 
nitätsreaktion im Sinne von Antigen-Antikörperbildung, sondern um eine Adsorptior 
des Komplementes. Diese alleinnemmende Wirkung höherer Antigendosen könnte bei 
der Reaktion eine durch die Reaktionskörper des-syphilitischen Serums bedingte Komple- 
mentbindung vortäuschen; daher muß diejenige Dosis des Antigens ermittelt werden, bei 
welcher die alleinhemmende Wirkung nicht mehr in Frage kommt. Als allgemeine Regel 
gilt, daß man mit Rücksicht auf die Möglichkeit der Summation von Antigen- und Anti- 
körperwirkung nicht mehr als die Hälfte der allein nicht bindenden Dosis wählt. 
Diese Vorschrift braucht aber nicht allzu schematisch befolgt zu werden Genannte 
Wirkungen der Alleinhemmung von Antigen und Serum brauchen sich nämlich nicht 
zu summieren, vielmehr werden mannigfache antagonistische Vorgänge beobachtet, Das 
Antigen kann z. B. in der einfachen Dosis hemmen, in der doppelten lösen. Serum- 
zusatz kann die Hämolyse, welche durch Antigen behindert ist, wieder zur Erscheinung 
bringen; dabei wirkt einerseits der Gehalt an Normalambozeptoren, andererseits ein 
solcher von sog. auxilytischen Stoffen (s. u... Das Arbeiten mit einer etwas höheren 
als der halben nicht mehr bindenden Dosis des Antigens ist daher zulässig, jedoch 
muß man sich vor einem Zuviel um so mehr hüten, als zwar die Ausschläge stärker, 
aber leichter unspezifisch werden können. Wählt man gar eine alleinhemmende Dosis 
des Antigens, so kann zwar bei einigen Sera diese unspezifische Hemmung durch 
reichen Gehalt an Normalambozeptoren oder auxilytischen Stoffen verhindert werden, 
bei anderen, auch nicht luetischen aber nicht, was also dann nicht durch einen Gehalt 
an syphilitischen Reaktionskörpern, sondern lediglich durch einen Mangel an genannten 
antagonistisch wirkenden Stoffen veranlaßt ist. Es ist im Interesse einwandsfrei spezi- 
fischer Resultate der Wassermannschen Reaktion notwendig, sich auch bei in der be- 
schriebenen Weise geprüften Antigenen vor jedem Versuche die alleinhemmende 
Wirkung qnantitativ festzustellen, da durch das nicht nur in seinem hämolytischen 
Titer, sondern auch in seiner Deviabilität schwankende Komplement für jeden Versuch 
besondere Verhältnisse bedingt werden. Eine derartige Prüfung wird gewährleistet 
durch die von uns bei jedem Versuch vorher ausgeführte Titrierung des Komplements 
mit Antigen bezw. Antigengemisch in der höchsten Gebrauchsdosis (s. ul Zu gleichen 
Resultaten wie wir bezüglich der genauen Auswertung der Extrakte ist neuerdings 
Hecht in einer aus der scrodiagnostischen Untersuchungsstation der dermatologischen 
Klinik in Prag veröffentlichten Arbeit gekommen. Hecht gibt eine Kurve, die außer- 
ordentlich anschaulich zum Ausdruck bringt, wie durch Bestimmung der Eigenhemmung, 
der Empfindlichkeit und der klinischen Spezifizität es möglich ist, diejenige Dosis eines 
jeden Extraktes festzustellen, die nur bei Lues positive Resultate gibt. Anderer- 
seits geht daraus hervor, daß die Extrakte bei zu starker Konzentration auch bei 
Normalen oder nicht luctischen Kranken, Hemmungen geben können. 


+ Lues 
Niıchtlus!.Mranke Nichtluet. 
Gesunde 





Zum Nachweis des für die Syphilis charakteristischen Reaktions- 
körpers kann man verschiedene Körperflüssigkeiten benutzen. Meist 
kommt das Blutserum in Frage. | 


Die Entnahme des Blutes crfolgt am einfachsten und zweckmäßigsten durch 
Venenpunktion z. B. in der Ellenbeuge, entweder mit einfacher Spritzenkanüle oder 
bequemer mit der sog. Straußschen Nadel (s. Figur I), nachdem durch Anlegen einer 
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Gummi- oder anderen Binde am Oberarm eine venöse Hyperämie und damit ein Vor- 
treten der Hautvenen erzielt ist; die Einstichstelle wird vor der Punktion mit Sublimat 
und Alkohol desinfiziert und mit steriler Watte abgetrocknet. Damit die deaktion 
mit quantitativer Austitricrung, mit mehreren Antigenen und den notwendigen Kon- 
trollen ausgeführt werden kann, ist es erforderlich, ca. 5—10 ccm Blut zu entnehmen. 
Nach der Punktion wird die Einstichstelle mit einem Wattebausch komprimiert, die 
Binde gelöst, der Arm ca. !/,—ı Minute hochgehalten und die Wunde mit einem Watte- 
Kollodiumverband bedeckt, Mit dieser überaus einfachen und zweckmäßigen Methode 
gelangt man meist zum Ziel. 


Fig. 1. 





Bei fettreichen Frauen und Kindern empfiehlt es sich bisweilen, nebenstehenden 
Apparat (Figur 2) zu verwenden. Derselbe besteht aus einer Saugglocke, welche 
einesteils mit einem für das Blut bestimmten Glas luftdicht verbunden ist, andernteils 
durch einen Gummischlauch zu einem Gummiballon führt, in den Gummischlauch ist 
ein Dreiwegehahn eingeschaltet, der sowohl zum Verschluß wie auch zum Ein- und 
Auslassen der Luft dient. Saugglocke und Blutprobeglas sind sterilisierbar. Nachdem 
durch ein Schröpfmesser eine ev. kreuzweise Skarifikation z. B. an der Rückenhaut 
gesetzt ist, wird die Saugglocke angesetzt. 

Nötigenfalls läßt sich auch durch Stich, z. B. mit der Frankeschen Nadel oder 
Schnitt ins Ohrläppchen oder dergl. eine genügende Menge Blut erhalten. 

Die Blutentnahme soll steril und ohne Beimengung differenter Sub- 
stanzen erfolgen. Durch neuere Untersuchungen ist festgestellt, daß 
durch Säure oder Alkali die Wassermannsche Reaktion verhindert 
werden kann (Abramow). Geringe Beimengungen der gebräuchlichen 
Mittel, welche zur Hautdesinfektion oder Instrumentensterilisation 
verwandt. wurden, z. B. Sublimat, Äther, Alkohol, Soda, Borax usw. 
zum Serum beeinflussen nach den von uns in dieser Hinsicht an- 
gestellten Versuchen den Ausfall der Reaktion nicht. Menstrualblut 
ist ungeeignet wegen leichter Zersetzbarkeit und störender Beimen- 
gungen. Daß Narkose- und Leichensera nicht benutzt werden sollen, 
wurde oben bereits mitgeteilt. Der Blutentnahme muß möglichst bald die 
Verarbeitung: Serumgewinnung, Inaktivierung und Untersuchung folgen. 
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. Das Blut wird bei der Entnahme in sterilem Glase aufgefangen, dann dunkel 
und kühl gehalten; damit das Serum sich bei der Blutgerinnung gut abscheidet, muß 
‘event. der Blutkuchen mit einem sterilen Draht von der Glaswand abgelöst werden. 
Die Serumausbeute läßt sich durch Zentrifugieren vergrößern. 


Die Sera sollen klar und frei von Erythrozyten sein. Hämoglo- 
binhaltige, gallertige und chylöse Sera sind brauchbar; letztere 
Sera, welche von nach der Mahlzeit entnommenem Blut stammen, 
sollen stärker reagieren können als im nüchternen Zustand des Pa- 
tienten entnommene. Da aktive Sera zwar stärker, sowie früher und 
länger, aber auch bei Fehlen von Syphilis positiv reagieren können, 
ferner namentlich bei Lues, Lepra, Karzinom u. a. starke Eigen- 
hemmung aufweisen und schließlich Komplement und zwar in ungleichem 
Grade enthalten,.so müssen die Sera vor der Untersuchung inaktiviert 
werden, Hierdurch wird das Komplement ansgeschaltet, die Eigen- 
hemmung verringert und die Reaktionsfähigkeit auf die für Syphilis 
spezifische Grenze herabgesetzt. Die Inaktivierung erfolgt zweck- 
mäßig tja Stunde bei 55—56°; längere und höhere Erwärmung (z. B. 
lja Stunde bei 60—62° oder 3—4 Stunden bei 55—56°) kann die 
Reaktionskörper zerstören. Bis zur Untersuchung wird das Blutserum 
kühl und dunkel (im Eisschrank) aufbewahrt. 

Von sonstigen Körperflüssigkeiten des Patienten sind neben 
dem Blutserum für den Nachweis der Reaktionskörper folgende verwandt 
worden: Cerebrospinalflüssigkeit, Milch, Pleura-, Perikard- und Perito- 
neum-Trans- und Exsudat, Hydrocelenflüssigkeit, Blaseninhalt gewonnen 
durch Zugpflaster usw., dagegen erwiesen sich Speichel, Tränenflüssigkeit 
und Urin als unbrauchbar. Eine praktische Bedeutung haben von den ge- 
nannten Körperflüssigkeiten der Liquor cerebrospinalis und dıe Milch. 

Die Cerebrospinalflüssigkeit kann neben dem Blutserum bei 
Erkrankungen des Zentralnervensystems (s. u.) mit Vorteil heran- 
gezogen werden; jedoch ist wohl zu beachten, daß die für die 
Untersuchung zu verwendende Dosis eigens bestimmt werden 
muß. In manchen Fällen vermag nämlich die Cerebrospinalflüssigkeit 
die alleinlösende Wirkung des Antigens nicht in der dem Blutserum 
analogen Dosis von 0,1 zu neutralisieren; hier muß man die Dosis bis 
zur Erzielung dieses Effektes steigern auf 0,2 und mehr, ohne daß 
man freilich in die Zone der alleinnhemmenden Wirkung der Cerebro- 
spinalflüssigkeit geraten darf. 

Die Milch kann gegenüber dem Blutserum bei der Untersuchung 
von Müttern hereditär luetischer Säuglinge oder von Ammen (s. u.) 
Vorteile bieten und soll in solchen Fällen neben dem Blutserum ge- 
prüft werden. Sie ist aber für die Wassermannsche Reaktion nur 
brauchbar in den lezten Tagen vor und in den ersten Tagen nach der 
Geburt; wird die Brust gegeben, so nehmen die Reaktionskörper vom 
2.—3. Tage ab und verschwinden am 5.—6. Tag; andernfalls bleiben 
sie bis zu 15—16 Tagen. Die Gebrauchsdosis muß auch hier durch Kon- 
trollen (mit Milch nicht luetischer Mütter) bestimmt werden; sie ist meist et- 
was niedriger als die des Blutserums; ein Ausschlag kann bei 0,1 nur als ver- 
dächtig, erst bei0,05als entscheidend betrachtet werden (Bab, Thomsen). 


Die den Reaktionskörper enthaltende Körperflüssigkeit des Patienten muß ebenso 
wie das Antigen auf alleinlösende und alleinhemmende Wirkung geprüft werden, da 
solche den spezifischen Ausfall der Reaktion beeinträchtigen oder gar verdecken könnte. 
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Alleinhemmende Wirkung wird in der einfachen und doppelten Gebrauchs- 
dosis gewöhnlich nicht beobachtet. Eine verstärkte Eigenhemmung bieten alte Sera 
dar, ferner Sera bei gewissen Krankheiten: Lues, Lepra, Karzinom u. a., schließlich 
Narkose- und Leichensera. 

Hinsichtlich der alleinlösenden Wirkung ist zu bemerken: Hämotoxisch 
wirkende Stoffe wie bei den Antigenen sind im Serum nicht vorhanden; sie finden 
sich während des Lebens überhaupt nur in der Magen- und Darmschleimhaut (ätherlös- 
liche Derivate der Fettsäuren). Wohl aber besitzt das Serum auxilytische Substanzen 
(Manwaring), d.h. Stoffe, welche zwar nicht allein die Erythrozyten auflösen, aber 
die schwache Wirkung eines hämolytischen Systems begünstigen, eine Erscheinung, 
welche man bei der Wassermannschen Reaktion stets beobachten kann. Allein lösen 
nur aktive Sera, indem diese einerseits Normalambozeptoren gegen Hammelblut- 
körperchen, andererseits Komplement enthalten; beider Gehalt schwankt. Bei dem in- 
aktivierten Serum fällt der zweite Faktor fort, indem das Komplement ausgeschaltet 
wird. Jedoch können beide in Seren normalerweise vorhandenen Körper: Normal- 
ambozeptoren und Komplement in anderer Hinsicht eine Interferenzwirkung entfalten: 

Die Normalambozeptoren können bei der Wassermannschen Reaktion die 
Hämolyse begünstigen, und zwar infolge ihres verschiedenen Gehalts in den einzelnen 
Sera in verschiedener Weise. Um dies zu vermeiden und dadurch sowohl schärfere 
wie gleichmäßigere Ausschläge zu erhalten, hat man neuerdings vorgeschlagen, sie 
mittels Hammelblutkörperchen zu absorbieren (Minz). Größere Erfahrungen mit dieser 
Methode liegen nicht vor; jedoch ist festgestellt, daß die Normalambozeptoren bei der 
Originalmethode der Wassermannschen Reaktion keine nennenswerte Rolle spielen. 

Das Komplement der Patientensera wird durch Inaktivieren ausgeschaltet; dagegen 
bleiben als Reste der Komplemente die Komplementoide, welche zwar die thermo- 
labile zymophore, nicht aber die thermostabile haptophore Gruppe eingebüßt haben. 
Demgemäß können die Komplementoide vermöge der erhalten gebliebenen haptophoren 
Gruppe den Ambozeptor besetzen und dem Meerschweinchenkomplement den Platz 
fortnehmen; es kann also in diesem Falle die Hämolyse ausbleiben, ohne daß Komple- 
mentbindung stattfindet. Diesen Vorgang, welchen man Komplementoidverstopfung 
nennt, kann man durch Ausschütteln des inaktivierten Serums mit frischgefälltem 
Baryumsulfat und damit durch Beseitigung der Komplementoide ausschalten (Wechsel- 
mann). Eine größere praktische Bedeutung hat der Vorschlag nicht erlangt. 


Nachdem wir Antigen und Reaktionskörper einer etwas eingehen- 
den Erörterung unterzogen haben, entsprechend ihrer auch für den 
Khiniker wichtigen Bedeutung, bleibt es noch übrig, die drei noch 
fehlenden Reagentien: Erythrozyten, hämolytischen Ambozeptor und 
Komplement, welche zusammen das hämolytische System ausmachen, 
zu besprechen. Das bisher gebräuchliche hämolytische System: Hammel- 
erythrozyten, Kaninchenambozeptor und Meerschweinchenkomplement 
ist bis jetzt durch kein besseres ersetzt worden. 

Die Hammelblutkörperchen benutzen wir stets frisch, ge- 
wonnen durch Venenpunktion, 3—4mal gewaschen und entsprechend 
der Menge des abgenommenen Serums mit Kochsalzlösung aufgefüllt. 
Die Gebrauchsdosis beträgt konstant 0,05. 


Nach Anstauung wird mit einer dicken und großen Spritzenkanüle die Vena 
jugularis punktiert und das Blut in einem sterilen dickwandigen Erlenmeyer-Kolben 
mit Glasperlen zwecks Defibrinierung sofort IO—15 Minuten geschüttelt, danach 
durch Gaze filtriert. Das Filtrat, enthaltend die Erythrozyten und das Serum wird 
nach Markierung der Menge mit steriler phys. Kochsalzlösung vermischt, zentrifugiert 
und abpipettiert. Dieses sog. Waschen wird 3—4 mal wiederholt, wodurch die Ery- 
throzyten möglichst vom Serum befreit werden. Vor dem Gebrauch werden die Ery- 
throzyten bis zur Marke des ursprünglichen Blutverhältnisses aufgefüllt. 

Im Eisschrank, am besten ungewaschen ohne Serum oder gewaschen und unver- 
dünnt, halten sich die Erythrozyten zwar einige Tage, werden aber leichter fragil. Schließ- 
lich werten die Erythrozyten völlig untauglich. Die Untauglichkeit aufbewahrter 
Erythrozytenaufschwemmung zeigt sich durch dunkelviolette Farbe (einfache dunkle 
Farbe kann auch durch O-Mangel bedingt sein und bei Schütteln wieder verschwinden) 
und durch Eigenhämolyse. 

Gehalt und Fragilität der Erythrozyten ist individuell verschieden. Bemerkens- 
wert ist die Tatsache, daß öftere Blutentnahme nicht gleichgültig ist; bei täglichem 
Aderlaß ist spontane Hämolyse beobachtet worden. Wir verwenden als Blutspender 
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2—3 Hammel, welche abwechselnd geblutet und nach einigen Wochen gegen neue 
ausgetauscht werden. Wenn man selbst keine Hammel halten will, so kann das Blut 
leicht von dem Schlachthaus bezogen werden. 


Für die Herstellung des hämolytischen Ambozeptors erwiesen sich 
uns verschiedene Methoden der Immunisierung als brauchbar, und zwar: 
1. intraperitoneale Injektion von 5,0, 10,0 und 15,0 an drei auf- 
einander folgenden Tagen (mit dieser sog. Schnellmethode 
erzielten wir im Gegensatz zu Bonhoff-Tsuzuki befriedi- 
gende Resultate); 
2. intraperitoneale Injektion von 20,0 und 30,0 in Zwischenräumen 
von je 4—8 Tagen; 
3. (am einfachsten) intravenöse Injektion von 1,5—2,5 in Zwischen- 
räumen von 4—6 Tagen 2--3 mal. 

Die Blutgewinnung erfolgte durch Entblutung meist am 6.—7., bzw. 
7.—8., bzw. 4.—6. Tag, wobei mittels fortlaufender täglicher Probe- 
blutentnahmen der Titer kontrolliert wurde. Dabei erzielten wir mit 
allen genannten Methoden einen brauchbaren Titer um 0,001 und hatten 
außer bei Fehlern der Technik und Methodik keine Tierverluste. Bei 
der Immunisierung ist besonders darauf zu achten, daß die Zwischen- 
räume zwischen den einzelnen Einspritzungen nicht zu lang sein dürfen, 
da die nachfolgende Dosis nicht während des Fallens der Antikörper- 
kurve gegeben werden soll, und daß mit jeder weiteren Einspritzung 
die Inkubationszeit abgekürzt, d. h. die Antikörperkurve steiler ist. Um 
diesen Tatsachen Rechnung zu tragen, muß bald nach der 2. Injektion 
durch tägliche Titrierung der Ambozeptorgehalt kontrolliert werden. 
Ist der Titer nach der 2. Einspritzung noch nicht hoch genug getrieben, 
so gelingt es meist durch eine weitere Einspritzung ihn zu erhöhen; 
jedoch bedingt eine intravenöse Nachspritzung bisweilen, bei vorauf- 
gegangener intraperitonealer Immunisierung fast stets, Tod des Tieres 
durch anaphylaktischen Shock. Die Konservierung des Ambozeptors 
erfolgt am besten nach Inaktivierung für "ls Stunde bei 55—56° durch 
On, Phenolzusatz, weniger praktisch durch Eintrocknen. Der Titer 
schwankt zunächst etwas, bleibt aber dann Wochen bis Monate ziemlich 
konstant. Ein absolut gültiger Titer läßt sich freilich nicht aufstellen, 
da sein Wert von verschiedenen, bei den einzelnen Bestimmungen nicht 
immer stets identischen Faktoren abhängt, und zwar von der Konzen- 
tration der Kochsalzlösung (bei uns 0,85°/,), Gehalt und Deviabilität 
des Komplements (0,05 frisches C), Gehalt und Fragilität der Erythro- 
zyten (0,05 frische E); auch kann bei gleichem Titer der Zeitpunkt des 
Eintritts der Hämolyse verschieden sein. Es ergibt sich daraus die 
Notwendigkeit, den Gehalt an Ambozeptoren vor jeder Reaktion zu 
bestimmen, bezw. ihn z. B. durch Komplementtitrierung zu kontrollieren. 

Das Komplement wird in bestimmter Menge in Form eines aktiven 
Meerschweinchenserums hinzugefügt, während wir sonstiges in den 
anderen Reagentien vorhandenes entfernen, und zwar im Patienten- 
serum und im hämolytischen Kaninchenserum durch Inaktivieren, im 
Hammelblut durch Waschen der Erythrozyten. Wir benutzen das Kom- 
plement nur frisch. Zur Konservierung sind verschiedene Methoden 
vorgeschlagen worden: Aufbewahren im Eisschrank, bei — 2° im Frigo- 
apparat, Trocknen ohne oder mit Filtrierpapier (Noguchi), 8,5°/, NaCl- 
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Zusatz (Friedberger). Von diesen Verfahren erwies sich uns für 
Konservierung über 1—2 Tage das Aufbewahren des abgefüllten Serums 
im Eisschrank und über längere Zeit 8,5°/, NaCl-Zusatz als brauchbar, 
jedoch weniger empfehlenswert als die Verwendung von frischem Kom- 
plement. Durch die Konservierung leidet nämlich nicht nur der Ge- 
halt, sondern auch die Avidität zum Ambozeptor und die Deviabilität, 
d. h. Bindbarkeit; schließlich können Komplementoide auftreten, welche 
durch Besetzung des Ambozeptors ohne hämolytische Wirkung Hem- 
mung vortäuschen. Aus diesen Gründen müssen alle bisherigen Ver- 
fahren zur Konservierung dieser äußerst labilen dabei aber für 
den Ausfall der Reaktion entscheidend beteiligten Komponente als 
durchaus unvollkommen gelten und können zu groben Fehldiagnosen 
Veranlassung geben. Wir verwenden daher nur frisches Komplement. 
Freilich ist auch im frischen Serum Gehalt und Wirksamkeit des Komple- 
ments bei jedem Individuum und bei demselben Individuum in ver- 
ändertem physiologischen und pathologischen Zustand verschieden, 
namentlich beim Menschen sind bemerkenswerte Differenzen festgestellt. 
Beim gesunden Meerschweinchen sind aber die Schwankungen er- 
fahrungsgemäß gering; wenn man zudem noch das Serum mehrerer 
Meerschweinchen mischt, so lassen sich diese Schwankungen für den 
Versuch ziemlich ausschalten und recht gleichmäßige Effekte erzielen. 
Auf diese Weise ergibt sich erfahrungsgemäß bei 0,05 Komplement 
eine meist brauchbare Dosis. Jedoch empfiehlt sich, vor jedem Ver- 
such eine Kontrolle des Komplements vorzunehmen, sei es durch 
Ambozeptor-, sei es durch Komplementtitrierung und zwar diese so- 
wohl auf den hämolytischen Titer, wie auf die Deviabilität (s. u.). 

Über die Schicksale des Komplements bei der Hämolyse einerseits 
und bei der Komplementbindung andererseits, sowie über den Mecha- 
nismus der Hämolyse und die Beteiligung der einzelnen Faktoren 
liegen zahlreiche neue Studien vor. Diese Besprechung kann um so 
weniger umgangen werden, als genannte Momente bei dem als Indi- 
kator für den Ausfall der Wassermannschen Reaktion benutzten 
Phänomen der Hämolyse, bezw. deren Hemmung in entscheidender 
Weise beteiligt sind. 

Bei der Beurteilung der Hämolyse, bezw. deren Hemmung darf 
nicht außer Acht gelassen werden, daß beide Vorgänge un- 
spezifische Ursache haben können. 


Nicht jede Hämolyse muß eine spezifische, d. h. komplexe oder Systemhämolyse 
sein, bedingt durch das Zusammentreten von Erythrozyten, Ambozeptor und Komple- 
ment. Es gibt auch Substanzen, welche allein die Erythrozyten auflösen, z. D. 
Sublimat, Toxine, Aqua destillata. Daß der alkoholische Luesleberextrakt alleinlösend 
wirken kann, wurde bereits beschrieben, Für die den Reaktionskörper enthaltenden 
menschlichen Körperflüssigkeiten kommen wie erwähnt alleinlösende Stoffe nicht in 
Frage; auch die eigenlösende Wirkung des Patientenserums, welche durch Gehalt an 
Normalambozeptor und Komplement bedingt sein kann, wird bei unserer Methodik 
ausgeschaltet. Die Bedeutung des Mediums wird weiter unten im Zusammenhang be- 
sprochen werden. 

Häufiger und bedeutsamer ist die unspezifische Hemmung der Hämolyse. Unter 
spezifischer Hemmung versteht man diejenige, welche durch Komplementbindung in- 
folge Zusammentretens von Antigen und Reaktionskörper bedingt wird. Die unspe- 
zifische Hemmung kann durch zahlreiche Ursachen hervorgerufen werden. Für uns 
von größter praktischer Wichtigkeit ist die bereits geschilderte alleinhemmende Wirkung 
des Luesextraktes und der Körpertlüssigkeiten. Ebenso wie der Luesextrakt verhalten 
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sich alle Antigene, seien es Bakterien- oder Zellemulsionen oder deren Extrakte, ferner 
Kolloide, Lipoide, Gifte, Fermente, chemisch indifferente Niederschläge (z. B. Sand, 
"Kohle, Kreide). Mit dem Einfluß von Säure und Alkali haben sich zahlreiche neuere 
Arbeiten beschäftigt; ich verweise nur auf die neueren Arbeiten von Rondoni und 
Abramow. Man muß bei der Wirkung von Säure und Alkali unterscheiden 
zwischen reversibler und irreparabler Alteration; bei ersterer treten nach Eliminierung 
` der Säure bezw. des Alkali durch Neutralisation die alten Verhältnisse wieder ein; 
bei letzterer handelt es sich um völlige Zerstörung der beeinflußten Komponenten. 
Es hat sich nun aus den Studien ergeben, daß alle bei der Wassermannschen Reaktion 
in Betracht kommenden Faktoren: Antigen, Reaktionskörper, Ambozeptor und Komple- 
- ment vorwiegend durch Säure, meist weniger durch Alkali geschädigt (verlangsamte 
Wirkung!) oder ganz zerstört, sowie daß der Komplementbindungsvorgang behindert 
werden kann. Die Hämolyse kann bei gewisser Konzentration durch Säure be- 
schleunigt, durch Alkali verlangsamt werden. 

Die Frage nach der Natur der Reaktion leitet über zu der des Mediums über- 
haupt, in welchem die zur Untersuchung verwandten Reagentien suspendiert sind. Als 
optimales Medium gilt die sterile physiologische Kochsalzlösung. Die Lösung soll stets 
frisch hergestellt und sterilisiert sein, zumal nicht sterile und längere Zeit aufbewahrte 
Lösung allein Hämolyse soll bedingen können, wahrscheinlich durch Algenentwicklung. 
Für die Salzkonzentration hat sich uns 0,85 °/, Gehalt am brauchbarsten erwiesen. Bei 
zu schwacher oder zu starker Konzentration, auch in isotonischer Zuckerlösung, kann 

die Hämolyse ausbleiben und zwar durch Beeinflussung des Komplements, indem das 
Komplement zwar vom Ambozeptor gebunden, aber nicht in Wirkung gesetzt wird. 
Auf dieser Beobachtung beruht die Komplementkonservierung Friedbergers durch 
8,5°/o NaCl. Zusatz. Bei Salzmangel, z. B. in Leitungs- oder in destilliertem Wasser, 
erfolgt Hämolyse durch physikalische Vorgänge. Auch bei verschiedener Komple- 
mentkonzentration bei gleichem absoluten Gehalt kann der Ausfall der Hämolyse, 
bezw. der Komplementbindung ein verschiedener sein; schon aus diesem Grunde muß 
bei sämtlichen Versuchsproben das gleiche Volum gefordert werden. Schließlich ver- 
langen Temperatur und Zeit Berücksichtigung. Bei den Hämolyse- bezw. Kom- 
plementbindungsversuchen ist eine Temperatur von 37° anzuwenden; die Hämolyse 
kann zwar auch, reichlichen Ambozeptorgehalt vorausgesetzt, bei niederer Temperatur 
eintreten, dann aber auch inkomplett sein oder z. B. bei 0° ganz ausbleiben, indem 
das Komplement zwar vom Ambozeptor gebunden, aber nicht in Tätigkeit gesetzt, 
ev, auch durch starke Hämagglutination behindert wird. Was die Komplementbindung 
angeht, so hat Jacobsthal, ausgehend von der Annahme, daß es sich auch bei der 
 Wassermannschen Reaktion um eine Adsorption des Komplementes handelt, vorge- 
schlagen, den ersten Teil des Versuchs bei niederer Temperatur zu belassen und glaubt, 
dadurch stärkere Ausschläge erzielen zu können. Größere Erfahrungen mit dieser 
Methode fehlen. Nach Guggenheimer wird zwar auf diese Weise die eigen- 
hemmende Wirkung des Antigens stärker, der Ausfall der Wassermannschen Reaktion 
aber in unregelmäßigem und nicht immer stärkerem Sinne verändert, wobei es sich 
um den Einfluß noch unbekannter Wirkungen der einzelnen Sera, jedenfalls aber nicht 
ihrer Normalambozeptoren handelt, Mit der Zeit, namentlich in der Wärme, kann 
die Hämolyse fortschreiten; es ist daher empfehlenswert, das Resultat bei allen Ver- 
suchen nach einer bestimmten, stets gleichbleibenden Zeit abzulesen. 

Das Verständnis für genannte Vorgänge haben neue Studien über das Verhalten 
des Komplements wesentlich gefördert. Das Komplement kann als komplex gebaut 
gelten: es besteht aus einem Mittelstück (haptophore Gruppe) und aus einem Endstück 
(zymophore Gruppe). Im sauren sowie im salzreichen und salzarmen Medium erfolgt 
zwar Bindung, aber keine Wirkung, indem das Endstück außer Tätigkeit gesetzt ist. 
Bei der nicht spezifischen Komplementbindung durch Fällungsvorgang, z. B. durch 
Kaolin, Hefe, Niere- und Leberemulsion verschwindet das ganze Komplement, bei der 
spezifischen — auch bei der Wassermannschen Reaktion — bleibt das Endstück frei, 
vorausgesetzt, daß nicht ein Überschuß von Antigen oder Reaktionskörper vorliegt. 


Die spezifische oder Systemhämolyse tritt nur ein beim 
Zusammenwirken von Erythrozyten, Ambozeptor und Komplement; 
auch die Menge der drei Faktoren ist von Bedeutung. Fehlt ein 
Faktor, z. B. Ambozeptor oder Komplement oder sind ihre Mengen 
ungenügend, so bleibt die Hämolyse aus. Ambozeptor und Komple- 
ment können sich zwar kompensieren, indem bei höherem Gehalt des 
ersteren ein geringerer des zweiten gewählt werden darf und umge- 
kehrt; jedoch hat diese Kompensation ihre Grenzen, und es ist für 
den Komplementbindungsvorgang nicht gleichgültig, wie das Verhältnis 
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dieser Kompensation, bezw. wie groß der Überschuß ist. Am geeig- 
netsten erwies sich uns folgende Versuchsanordnung: Mit der 3- bis 
4fach lösenden Dosis Ambozeptor und 0,05 frischen Hammelblut- 
körperchen bei 0,85 Jọ Kochsalzlösung wird das Komplement titriert, 
für die Wassermannsche Reaktion wird die 2—3fache Grenzdosis 
gewählt, meist 0,05. Mit dieser dem Versuch voraufgehenden Komple- 
menttitrierung erfolgt zugleich die Kontrolle und Einstellung des ge- 
samten hämolytischen Systems mit seinen verschiedenen, recht vari- 
ablen Größen (Gehalt und Wirkungsart des Ambozeptors und Kom- 
plements, Gehalt und Fragilität der Erythrozyten, Kochsalzlösung). 
Da aber auch diese Bestimmung des hämolytischen Systems uns keinen 
Aufschluß gibt über die recht variable Deviabilität, d. h. Bindbarkeit 
des Komplements in der Wassermannschen Reaktion, so muß die De- 
viabilität des jedesmal verwandten Komplements noch besonders vorher 
geprüft werden. Am zweckmäßigsten erwies sich uns die Titrierung 
des Komplements einmal mit und einmal ohne Antigen bezw. Antigen- 
gemisch in der höchsten Gebrauchsdosis vor dem Versuch, sowie die 
Verwendung einiger durch frühere Untersuchungen bekannter Stan- 
dardsera bei dem Versuch. Was die Wahl der Dosen anbelangt, 
so waren für uns folgende Gesichtspunkte maßgebend. Der Am- 
bozeptor muß so reichlich bemessen werden, daß eine eigenhem- 
mende Wirkung von Antigen und Reaktionskörper nicht aufkommen 
kann; andererseits ist ein erheblicher Überschuß zu vermeiden, da 
sonst auch ein geringer bei der Wassermannschen Reaktion von 
der Bindung freigebliebener Komplementrest zur Hämolyse genügen 
und also einen negativen Ausfall der Reaktion vortäuschen kann. 
Viel verhängnisvoller ist ein schlecht gewählter Komplementgehalt. 
Bei reichlich Komplement besteht die Gefahr, daß namentlich bei 
geringem Reaktionskörpergehalt des Patientenserums auch bei ein- 
tretender Komplementbindung noch genügend Komplement für die 
Hämolyse bleibt und so die Komplementbindung verdeckt. Bei weng 
Komplement besteht die noch unangenehmere Gefahr, daß namentlich 
bei starker Eigenhemmung von Antigen und Reaktionskörper und 
geringem Normalambozeptorgehalt des Serums die Hämolyse nicht 
eintreten kann und auch bei einem nicht luetischen Serum das Phänomen 
der Hemmung resultiert. Bei kleiner Komplementdosis können zwar 
kräftigere, aber ev. auch unspezifische Ausschläge auftreten. Letztere 
Möglichkeit muß aber unter allen Umständen vermieden werden. Es 
ist also notwendig, mit einem durch Vorversuche genau festgestellten 
Komplementgehalt zu arbeiten. Es ergibt sich aus dem Gesagten, 
wie wichtig die Wahl des hämolytischen Systems für den 
Ausfall der Wassermannschen Reaktion ist und daß dieser 
eine genaue Einstellung derselben voraufgehen muß, am 
besten durch Komplementtitrierung. 


Welche verschiedenen Resultate bei verschiedener Versuchsanardnung (verschiedener 
Ambozeptor, Komplement, Erythrozytengehalt, Volum, Salzkonzentration usw.) erzielt 
werden, läßt sich leicht durch entsprechende Parallelversuche zur Anschauung bringen. 


Nach Besprechung der einzelnen Reagentien schildere ich in Kürze 
die Versuchsanordnung, wie sie im Berner Institut für die Wasser- 
mannsche Reaktion angewandt wird. - , 
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Während Antigen und Ambozeptor, welche den einmal festgelegten 
Titer ziemlich konstant behalten, in ihrer Wirksamkeit aus früherer 
Bestimmung bekannt sind, erfolgt jedesmal durch einen Vorversuch 
die Titrierung des Komplements und damit die Einstellung des 
hämolytischen Systems in der eben geschilderten Art. 

Der eigentliche Versuch setzt sich zusammen aus dem Hauptver- 
such und den Kontrollen. 

Im Hauptversuch wird zu jedem zu prüfenden Patientenserum 
in konstanter Dosis (meist 0,1) ein Antigen bezw. Antigengemisch in 
6 fallenden Dosen (0,1; 0,05; 0,02; 0,01; 0,005; 0,001) und mehrere andere 
Antigene in den höchsten Dosen und schließlich Komplement in der 


2—3fachen Grenzdosis hinzugefügt. Nach Umschütteln kommt dieser 


erste Teil des Versuchs auf 1 Stunde in den Brutschrank bei 37°. 
Darnach werden Ambozeptor in der 3- bis 4fachen Grenzdosis und Ery- 
throzyten in der Dosis 0,05 eingefüllt, nachdem beide !/, Stunde vorher 
gemischt sind. Der Versuch wird hierauf nach Umschütteln 1 Stunde 
bei 37° und 1/4 Stunde bei Zimmertemperatur belassen; dann wird das 
Resultat abgelesen und am nächsten Tag: revidiert. 

Die Kontrollen sind folgende: Ä 

1. Der Reihe der zu prüfenden Patientensera werden in gleicher 
Versuchsanordnung Standardsera beigefügt, und zwar mindestens 1 


sicher positives und 1 sicher negatives; ihr Reaktionskörpergehalt ist 


aus vorherigen Untersuchungen bekannt. 

2. Das Antigen wird auf alleinhemmende Wirkung (in der ein- 
fachen Dosis) kontrolliert. 

3. Bei jedem Serum werden zu der obengenannten Versuchsreihe 
2 Kontrollen hinzugefügt, und zwar auf alleinhemmende Wirkung (in 
der doppelten Dosis) und auf lösende Wirkung im Verein mit Antigen, 
Ambozeptor und Erythrozyten (also ohne Komplement). 

A Zur Kontrolle des hämolytischen Systems werden folgende 
Proben angesetzt: 

Erythrozyten mit Kochsalzlösung allein, 

Erythrozyten und Ambozeptor, 

Erythrozyten und Komplement, 

Erythrozyten und Ambozeptor und Komplement. 
Ohne diese Kontrollen verbürgt der Versuch keinen für die Syphilis 
charakteristischen Entscheid, und das Resultat darf nur dann verwertet 
werden, wenn alle Kontrollen einwandsfrei stimmen. 

Was die Beurteilung der Versuchsergebnisse betrifft, so muß ich 
auf diesen praktisch außerordentlich wichtigen und interessierenden 
Punkt ausführlicher eingehen. Für die Beurteilung ist nur kom- 
plette Hämolyse oder komplette Hemmung entscheidend. 
Inkomplette Hemmungen sind zwar auch verwertbar, namentlich wenn 
sie innerhalb der abgestuften Skalareihe bei der quantitativen Titrie- 
rung zwischen komplette Hemmung und Hämolyse eingeschaltet sind. 
Dagegen sind sie, in der höchsten Dosis allein vorkommend, nur als 
verdächtig zu bezeichnen, zumal sie auch bei einigen anderen Krank- 
heiten (s. u.) beschrieben sind und schließlich bei mangelhafter Metho- 
dik (starke Eigenhemmung von Antigen oder Reaktionskörper bei 
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schwachem hämolytischem System) einmal ein falsches Resultat vor- 
täuschen können. 

Solche inkompletten Hemmungen finden sich übrigens bei unbe- 
handelter und generalisierter manifester Lues selten oder gar nicht, öfter 
aber im Beginne der Erkrankung, in der Latenz und unter dem Ein- 
flu der Behandlung; wir empfehlen in solchen Fällen Wiederholung 
der Reaktion, ev. nach einiger Zeit. Das Ergebnis hat hier zum min- 
desten den Wert, den Verdacht auf Lues zu erhärten, und der Ki. 
niker kann unter Umständen solche Resultate auch verwerten, nament- 
lich bei sichergestellter Lues. Ä 

Diese Fälle können nun durch wiederholte Prüfung, Verwendung 
mehrerer Antigene und quantitative Austitrierung präzisiert werden. 

Bei Wiederholung mit derselben Blutserumprobe, welche inaktiviert 
im Eisschrank aufbewahrt ist, hat man ein Umschlagen der Reaktion 
beschrieben, („paradoxe Reaktion“). Wir haben diese theoretisch 
wie praktisch wichtige Frage durch zahlreiche Untersuchungen syste- 
matisch geprüft; die von Rasp und Sonntag angestellten Versuche 
sind in einer kürzlich erschienenen Mitteilung (Deutsche med. Wochen- 
schr. 1911, Nr. 15) veröffentlicht; das Ergebnis ist folgendes: Eine pa- 
radoxe Reaktion im Sinne des Umschlagens der Reaktionsfähigkeit des 
Serums von positiv zu negativ oder umgekehrt kommt weder bei ein- 
deutig positiv reagierenden syphilitischen, noch bei negativ reagierenden 
nichtsyphilitischen Sera vor, vorausgesetzt, daß die Sera sachgemäß 
aufbewahrt und in richtiger Methodik untersucht werden. Vorausset- 
zung für derartige vergleichende Untersuchungen ist aber eine mög- 
lichst gleichmäßige und sorgfältige Versuchsanordnung (gleiche, und 
zwar mehrere Antigene, genaue Einstellung des hämolytischen Systems 
mit Bestimmung des hämolytischen Titers und der Deviabilität des 
Komplementes, Beachtung der Kontrollen, besonders der des Serums 
auf Eigenhemmung usw.). Lediglich diejenigen luetischen Sera, 
welche auf der Grenze der Reaktionsfähigkeit stehen, können 
unter Umständen bei wiederholten Untersuchungen geringe Schwan- 
kungen darbieten. Diese Schwankungen bestehen nach der positiven 
Seite hin aber nur in Form der inkompletten Hemmung der Hämo- 
lyse in den höchsten zur Reaktion verwendeten Dosen und sind durch 
Differenzen in der Versuchsanordnung, speziell Wechsel der Ingredientien 
zu erklären. nicht aber durch Veränderung der Reaktionskörper im Serum. 

Daß jedes Serum mit mehreren Antigenen geprüft werden 
muß, ist oben eingehend begründet. . Dabei beurteilen wir das Ergeb- 
nis nach folgenden Gesichtspunkten: Reagiert das Serum mit allen 
Antigenen gleich, so ist das Resultat einwandsfrei. Auch eine Aus- 
nahme mit nur 1 Antigen kann die Diagnose nicht ohne weiteres er- 
schüttern, zumal wenn es sich um ein erfahrungsgemäß schwach wirksames 
Antigen handelt; es ist festgestellt, daß jedes Antigen mit irgend einem 
Serum einmal versagen kann. In einigen Fällen schließlich, die aber 
bei gut ausgebildeter Technik immer seltener geworden sind, verhalten 
sich die Antigene verschieden, ohne dai eine überwiegende Mehrheit 
nach der positiven oder negativen Seite hin vorliegt; solche Fälle be- 
treffen vornehmlich das Frühstadium, die Latenz und die Zeit während 
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oder nach der Behandlung („Teilreaktionen“); auch in diesen Fällen 
empfehlen wir Wiederholung der Reaktion ev. nach einiger Zeit, wenn 
die Krankheit sich; generalisiert hat, wenn die Behandlung einige 
Wochen ausgesetzt oder aber auch wenn eine solche eingeleitet ist. 

Nachdem bereits s. Zt. von Wassermann die quantitative Be- 
stimmung der Reaktionsstärke empfohlen wurde, hat man erst 
neuerdings dieser von Professor Kolle gleichfalls von Anfang an ge- 
iorderten Titrierung jedes Serums in weiteren Kreisen Aufmerksamkeit 
geschenkt und mit Rücksicht auf ihren praktischen Wert für Diagnose 
und Therapie zur Ausführung gebracht. Für die quantitative Bestim- 
mung stehen a priori verschiedene Wege offen: Es kann Antigen, 
Serum oder Komplement in der Dosis variiert werden. Wie weit jede 
der auf diese verschiedene Weise erhaltenen Reaktionsskalen mit dem 
klinischen Krankheitsbild parallel geht und welche Methode für eine 
quantitative Bestimmung am brauchbarsten ist, bedarf noch weiterer 
Paralleluntersuchungen. Uns hat sich die Austitrierung mit fallenden 
Dosen Antigen bei konstanter Dosis Serum am besten bewährt, wie 
sie auch a priori den Vorzug verdient, da das Antigen, speziell in 
Form des Gemisches, das am meisten konstante Reagens darstellt, 
während bei Einstellung des Serums oder Komplementes zahlreiche 
unerwünschte Zutälligkeiten möglich sind. Mit Vorteil wird für eine 
Titrierung ein Antigengemisch verwandt, wodurch die Resultate gleich- 
mäßiger werden; Voraussetzung für eine solche quantitative Bestim- 
mung der Reaktionsstärke ist außerdem freilich eine sorgfältige Ein- 
stellung des Antigens bezw. Antigengemisches und des hämolytischen 
Systems durch Komplementtitrierung mit und ohne Antigen, sowie 
der Vergleich mit zuverlässig bestimmten Standardsera, da kleine 
Unterschiede durch Unregelmäßigkeiten bei der Bestimmung des hä- 
molytischen Systems und Wechseln der einzelnen Komponenten, 
speziell des Komplementes sowohl hinsichtlich des hämolytischen Titers, 
wie hinsichtlich der Deviabilität unvermeidbar sind, und auch die ge- 
naueste Titrierung des hämolytischen Systems allein nichts über die 
schwankende Deviabilität des Komplements aussagt. Schließlich ist 
zu bedenken, daß eine völlig gleichmäßige Bestimmung der Reaktions- 
stärke der verschiedenen Sera schon mit Rücksicht auf den schwan- 
kenden Gehalt an Normalambozeptoren und sonstigen für die Hämo- 
lyse, bezw. Hemmung in Betracht kommenden z. B. auxilytischen 
Stoffen nicht möglich ist. Es erscheint uns daher zwecklos, die Grad- 
 bestimmung der Reaktionsstärke zu weit zu treiben, wie durch Aus- 
messen der Höhe des von den ungelösten Erythrozyten gebildeten 
Bodensatzes (Finkelstein) oder durch kolorimetrische Untersuchung 
der darüberstehenden Flüssigkeit an Hand einer Hämoglobinskala 
(Thomsen-Boas). Wir begnügen uns, den Stärkegrad der Reaktion 


folgendermaßen auszudrücken: am nächsten Tag 
| Bodensatz Flüssigkeit 
ł starke hoch farblos 


4- deutliche | Komplette , Hemmung deutlich mehr oder weniger 

rotgefärbt und trüb 
L inkomplette ) eben erkennbar rotgefärbt und trüb 
O komplette Hämolyse fehlt schön rot und klar. 
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Mit dieser Skala lassen sich alle wesentlichen Unterschiede leicht 
und zweckdienlich veranschaulichen, ohne daß nicht interessierende 
Zufälligkeiten der Reaktionsstärke oder der Technik zum Ausdruck 
gelangen. In dieser Form scheint uns die quantitative Titrierung des 
Serums brauchbare Resultate zu liefern und auch vorsichtige Schlüsse 
für den Arzt hinsichtlich Diagnose und Therapie zu erlauben. 


An dieser Stelle müssen wir kurz auf die vorgeschlagenen Modifikationen der 
Wassermann schen Reaktion eingehen, zumal ihre Einführung in die Praxis des Klinikers 
von einzelnen Autoren empfohlen wurde. Während die Erfahrungen mit der Original- 
methode deren Zuverlässigkeit immer mehr bestätigten, konnte keine der zahlreichen 
Modifikationen, welche zum Zwecke der Vereinfachung oder Verfeinerung der Reaktion 
angegeben wurden, sich als auch nur annähernd gleichwertig erweisen. Bei der Ver- 
einfachung leidet meist die Schärfe und bei der Verschärfung meist die Einfachheit 
und, was verhängnisvoll ist, die Speziätät. | 

Die Modifikationen können wir einteilen in solche, welche das Komplement- 
bindungsverfahren in seiner Methodik abändern und in solche, welche an Stelle des- 
selben ein prinzipiell anderes, und zwar möglichst einfacheres Verfahren setzen wollen. 

Was die erste Gruppe der Modifikationen betrifft, so hat man ohne Änderung 
der Methodik nur die Quantität der Reagentien herabgesetzt bei gleichbleibendem 
Mengenverhältnis. An und für sich ist diese Änderung, namentlich wenn wenig 
Material, speziell wenig Patientenserum zur Verfügung steht, ganz wünschenswert, aber 
nur erlaubt, solange die abzumessenden Mengen gut dosierbar sind. Bei sorgsamer 
Technik scheint ein Herabgehen auf die Hälfte der Dosen ohne Gefahr möglich zu 
sein; bei Wahl von !/, Dosen stellen sich aber schon bemerkenswerte Fehler ein, und 
je geringer die Dosen, desto größer und zahlreicher werden die Ungenauigkeiten. Die 
Tropfmetboden sind schon wegen der schwankenden Tropfengröße für unsere Reaktion 
unbrauchbar. Aus diesen Gründen lehnen wir die neuerdings auch in den Handel 
gebrachten sog. Mikroreaktionen (Weidanz, Engel u. a.) entschieden ab. 

Hinsichtlich der Abänderung der Methodik liegen zahlreiche Vorschläge vor, 
Über die Unzulässigkeit des Ersatzes des syphilitischen Organextraktes durch 
Normalorganextrakte und Ersatzpräparate ist oben bereits berichtet worden. Da die 
übrigen vier Reagentien in dem Patientenscrum an und für sich enthalten sind, so lag 
es nahe, sie in diesem zu verwenden. 

Bauer verwandte den Normalambozeptor des Patientenserums. Diese Methode 
soll feinere Ausschläge geben durch Vermeidung des Ambozeptorüberschusses. Dieser 
Vorteil ist aber gering, da ein Ambozeptorüberschuß in ziemlich weiten Grenzen den 
Ausfall der Reaktion wenig beeinflußt. Dagegen bringt die Verwendung des Normal- 
ambozeptors mehrere schwerwiegende Nachteile mit sich: Der Normalambozeptor 
zeigt geringere Brauchbarkeit als der Immunambozeptor, nämlich geringe Gegenwirkung 
gegen Alleinhemmung, geringe Avidität der zyto- und größere der komplementophilen 
Gruppe, geringere Hitzebeständigkeit. Ferner ist der Gehalt an Normalambozeptor 
schwankend (bei Säuglingen und bei über 10°, der Erwachsenen fehlt er ganz, im 
übrigen ist er bei den einzelnen Sera sehr verschieden) und recht gering. Dadurch 
ergeben sich nicht nur ungleichmäßige Resultate, sondern es besteht die verhängnis- 
volle Gefahr, daß namentlich bei starker Eigenhemmung die spezifische Grenze der 
Reaktion überschritten wird; z. B. bei kleinen Kindern mit konsumptiv fieberhaften 
Krankheiten kann sich Ambozeptormangel und starke Eigenhemmung kombinieren. 

Der Vorschlag von Brieger-Renz, statt des hämolytischen Ambozeptors chlor- 
saures Kali zu verwenden, erwies sich als auf einem Irrtum beruhend, indem die 
Substanz in der empfohlenen Verdünnung völlig indifferent ist und die beobachtete 
Hämolyse durch Wirkung von Normalambozeptoren bedingt ist. 

Stern verwandte das Patientenserum aktiv, um dessen Komplement an Stelle 
des Meerschweinchenkomplements zu verwenden. Da aber aktive Sera, wie erwähnt, 
unspezifisch reagieren können und das Komplement des Menschenserums sogar wegen 
des stärker schwankenden Gehaltes und seiner andersartigen Wirksamkeit dem des 
Meerschweinchenserums nachsteht, so ergeben sich bei dieser Modifikation unter Um-- 
ständen unspezifische und ungleichmäßige Resultate. 

Bei der Modifikation Hecht, welcher Normalambozeptor und Komplement des 
Patientenserums verwendet, kombinieren sich die Nachteile und Gefahren der Methoden 
Bauer und Stern. 

Auch die Erythrozyten des Patientenblutes sind an Stelle der Hammelerythrozyten 
empfohlen worden. Tschernogubow verwendet sie mitsamt dem Komplement des 
Patienten, Noguchi neben Antigen, Ambozeptor und Komplement in trockener Form. 
Bei den getrockneten Reagentien ist ein genauer und konstanter Titer nicht garantier- 
bar. Durch die Benutzung der Patientenerythrozyten wird zwar die Mitwirkung von 
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Normalambozeptoren ausgeschaltet, aber es besteht die Möglichkeit einer nicht durch 
Syphilis bedingten ‚Komplementbindung zwischen Eiweißstoffen in Patientensera und 
ihren Antikörpern im hämolytischen Immunserum. 

Die Modifikation v. Dungern verlangt eine besondere Besprechung, da sie 
von v. Dungern als eine Methodik für den praktischen Arzt bezeichnet ist. Bei 
dieser Methode vereinigen sich die Mißstände fast aller genannten Verfahren: mini- 
male und nicht exakt abmeßbare Dosen, nicht syphilitisches Antigen, Patientenerythro- 
zyten, an Filtrierpapier angetrocknetes Komplement, Verzicht auf Austitrierung, 
mehrere Antigene und alle Kontrollen bis auf die des Serums. bezüglich der allein- 
hemmenden Wirkung in der einfachen Dosis. Entsprechend diesen Einwürfen sind 
denn auch von verschiedenen Seiten und auch von uns mit dieser Methode Fehl- 
diagnosen beobachtet worden. Die Methode ist nachdrücklich zu verwerfen, wie neuer- 
dings Wassermann, Kolle, Stiner u. a. ausführlich dargelegt haben. 

Die Modifikationen, welche an Stelle des Komplementbindungsversuches ein prin- 
zipiell anderes (möglichst einfaches) Verfahren setzen wollen, haben zu noch weniger 
brauchbaren Resultaten geführt. Die Ausflockungsmethoden, sei es, daß es sich um 
Eiweißpräzipitation, sei es, daß es, sich um kolloidale Fällungsreaktion handelt, sind 
wie beschrieben inkonstant und unspezifisch (s. ol: Verfahren von Fornet- 
Schereschewsky, Porges, Elias-Neubauer, Klausner und die optische 
Serumdiagnose von Jakobsthal. Dasselbe gilt für die sog. Meiostagmin- 
reaktion von Ascoli und die Schürmannsche Farbenreaktion. 

‚Entsprechend den theoretischen Bedenken sind die von den meisten Autoren in 
Übereinstimmung mitgeteilten Erfahrungen. Die überwiegende Mehrzahl der erfahrenen 
Fachleute lehnt alle diese Modifikationen ab; höchstens gestatten einige die eine oder 
die andere (meist die von Stern) neben der Originalmethode, aber auch nur für 
den mit ihr vertrauten Untersucher. 

Von einem Ersatz der Originalmethode durch ein besseres oder 
durch ein einfacheres, auch dem praktischen Arzte mögliches Ver- 
fahren kann demnach bis jetzt noch nicht die Rede sein. 

Fragen wir nach der Brauchbarkeit und dem Werte der 
Wassermannschen Reaktion für die Praxis, so müssen wir unterscheiden 
zwischen Nutzanwendung für Diagnose und Therapie. 
| Zu Zwecken der Diagnose können wir für eine ideale Unter- 

suchungsmethode zwei Forderungen aufstellen: 

1. sie darf nur bei Syphilis (Spezifität), 

2. sie muß stets bei Syphilis vorkommen (Ko nstanz). 

Diesen beiden Forderungen entspricht nun die Wassermannsche Reak- 
tion nicht ohne Einschränkung. Sie teilt aber dieses Schicksal mit den 
anderen Untersuchungsmethoden, (negativer Spirochätenbefund, klinisch 
unsichere Symptome), die niemals beide und oft nicht eine Forderung er- 
füllen. Der Wert der Methode bleibt ein außerordentlicher, zumal es sich 
bei der Syphilis um eine Krankheit handelt, welche abgesehen von ihrer 
weiten Verbreitung noch dadurch eine besondere Stellung einnimmt, daß 
sie äußerst chronisch verläuft, mit symptomfreien Stadien (Latenz) ab- 
wechselt, hereditär übertragbar ist und vom Patienten oft absichtlich 
geleugnet und bisweilen auch nicht erkannt wird. 

Auf die erste Frage, ob die Wassermannsche Reaktion nur bei 
Syphilis vorkommt, ist zu bemerken, daß die Reaktion wie dem 
Mechanismus, so auch dem Resultate nach für Syphilis zwar nicht spe- 
zifisch ist, daß sie aber doch als charakteristisch angesehen werden 
darf. Sie findet sich nämlich bei anderen Affektionen nicht, ausgenommen 
einzelne seltene und leicht abgrenzbare Krankheiten, und bei diesen 
meist nur schwach, mit einzelnen Antigenen und vorübergehend. Für 
manche dieser Krankheiten konnten übrigens die Beobachtungen von 
anderen Autoren nicht bestätigt werden; es ist in diesen Fällen wahr- 
scheinlich, daß es sich um eine mangelhafte Technik (Dosierung, Wahl 


der Antigene, Kontrolle eigenhemmender Wirkung von Antigen und 
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Serum, Verwendung von aktivem, Narkose-, Leichensera u. dgl.) oder 
um das gleichzeitige Vorhandensein von vielleicht latenter und über- 
sehener Syphilis handelte. Neuere exakte Beobachtungen lassen diese 
Ausnahmen der Reaktionsspezifität als verschwindend gering erscheinen; 
so fand Boas bei der Untersuchung von über 1000 Kontrollsera posi- 
tive Wassermannsche Reaktion nur 1 mal bei Nichtluetikern (Scharlach); 
auch wir sahen unter zahlreichen Fällen, in welchen Syphilis ausge- 
schlossen werden konnte, nur 1mal eine positive Reaktion (Lupus 
erythematodes diss. acut.). 


Von einzelnen Autoren ist bisweilen ein positiver Ausfall der Wassermannschen 
Reaktion beschrieben bei gewissen konsumptiven und fieberhaften Affektionen, 
z. B. Pneumonia, Typhus, Tuberkulose, Diabetes, Eklampsie, malignen Tumoren. 
Diese Beobachtungen sind bei neuerlichen Nachprüfungen nicht bestätigt worden; es 
ist daher anzunehmen, daß die anfänglichen Resultate ciner maneclhaften Technik, 
speziell Nichtberücksichtigen der bei diesen Zuständen oft erhöhten Eigenhemmung 
zuzuschreiben sind. Wir haben solche Fälle nie positiv gefunden, speziell nicht bei 
einer größeren Zahl von Karzinomen (über 40), welche einheimische Kranke betrafen, 
bei denen Syphilis mit ziemlicher Sicherheit auszuschließen war. Aus dem Hodel. 
berger Samariterhaus ist kürzlich über Ergebnisse der Wassermannschen Reaktion bei 
malignen Tumoren berichtet worden; in einem großen Prozentsatz (ca. 41°/, bei 
Karzinomen) fand sich ein positiver Ausfall. Es bedarf noch weiterer systematischer 
Untersuchungen in dieser Hinsicht, insbesondere über die Fragen, ob und zutreffenden-. 
falls bei welchen Tumoren auch ohne Syphilis eine positive Reaktion (’Tumorreaktion) 
vorkommt oder ob es sich in solchen Fällen um latente Syphilis handelt, sowie ob 
sich zwischen Tumorgenese und Sypbilis ein ätiologischer Zusammenhang feststellen 
läßt. Hier müssen wir nochmals die positiven Befunde bei Narkosen- und 
Leichensera erwähnen, dabei aber ausdrücklich bemerken, daß die Reaktion von 
Narkoscsera ebenfalls noch einer weiteren Durchprüfung bedarf. 

Neuerdings ist auch bei Bleivergiftung in einem Teil der Fälle positive Reaktion 
beschrieben worden (Dreyer, Schnitter). 

Die einzige in unserem Klima allgemein vorkommende Krankheit, bei welcher 
eine positive Reaktion mit Sicherheit beobachtet wurde, ist der Scharlach. Jedoch 
hat sich nach neueren Untersuchungen herausgestellt, daß die Wassermannsche Reaktion 
sich - hier in viel geringerer Ausdehnung findet als man zunächst annahm, daß sie 
auch hier selten und schnell vorübergehend, dabei meist schwach und nur mit einzelnen 
Antigenen positiv ausfällt. 

Beobachtungen von positiver Reaktion bei Leukämie und Pseudoleukämie 
bedürfen noch weiterer Bestätigung. 

Bei Lupus erythematodes diss. acut. ist mehrfach positiver Ausfall vermerkt. 
Bei uns reagierte ı Fall positiv und ı Fall negativ. 

Für letztgenannte Affcktionen, deren spezifischen Erreger man bisher vergeblich 
gesucht bat, besteht übrigens die Möglichkeit einer ätiologischen Verwandtschaft mit 
der Syphilis. 

Besondere Besprechung verlangt auch die Lepra. Hier findet sich häufig eine 
ausgesprochen positive Reaktion und zwar vorwiegend bei den tuberösen Formen der 
Krankheit. Die positiv reagierenden Fälle geben aber auch Ausschlag mit Normal- 
organextrakt und Lipoiden, ferner mit Tuberkulin und mit leprösem Antigen. Dagegen 
reagieren Syphilitiker nicht mit Tuberkulin und leprösem Antigen, so daß Fälle von 
Syphilis und Lepra unterscheidbar sein können. Wenn Lepröse nun mit Tuberkulin 
reagieren, so brauchen sie nicht zugleich tuberkulös zu sein. Tuberkulöse reagieren 
nämlich selten mit Tuberkulin, dann aber auch mit Lucsantigen und Pepton. Diese 
Tatsachen lassen übrigens den Schluß zu, daß Lepra und Syphilis nicht untereinander 
spezifisch, sondern nur auf Lipoide gleich reagierende Stoffe, dagegen Lepra und 
Tuberkulose wesensverwandte Stoffe bilden können, was eine größere Verwandtschaft 
der beiden letzteren Affektionen wahrscheinlich macht. 

Konstanter und stärker findet sich eine positive Reaktion bei den der Syphilis 
nahestehenden Spirillosen und Protozoenkrankheiten: Febris recurrens, 
Framboesia tropica, Malaria (bei dieser nur ab und zu, vor allem in frischen 
Fällen und während des Anfalls), der Ausfall der Blutuntersuchung bei diesen Krank- 
heiten muß durch weitere Studien noch genauer festgestellt werden. 

BeiBeri-Beriund Pellagra muĝ die Reaktion ebenfalls noch weiter geprüft werden. 

Bei gegen Tollwut Geimpften besteht die Möglichkeit, daß im Paticnten- 
serum gegen Kanincheneiweiß gerichtete Ambozeptoren mit dem als hämolytischer 
Ambozeptor verwandten Kaninchenserum Komplementbindung erzeugen. Nach einigen 
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von uns in dieser Richtung angestellten Untersuchungen mit dem Blute Tollwut- 
geimpfter besteht positive Reaktion jedoch nicht. 


Aus alledem ergibt sich, daß es für unsere Verhältnisse keine mit 
Syphilis verwechselbare Krankheit gibt, welche bei unserer Methodik 
ausgesprochen positive Reaktion zeigt, und daß der Kliniker letztere 
für die Diagnose Syphilis verwerten kann. Freilich mut ausdrücklich 
betont werden, daß damit nur die allgemeine, nicht aber die lokale 
Diagnose gestellt wird, d. h. es ist erwiesen, daß der betr. Mensch 
Syphilitiker, nicht aber daß das in Frage stehende Leiden syphilitischer 
Natur ist. Auch die Stärke der Reaktion ist in dieser Hinsicht nicht 
ohne weiteres entscheidend, wenn auch wohl verwertbar. Nicht außer 
Acht zu lassen ist schließlich die Möglichkeit, daß Syphilis sich mit 
anderen Krankheiten z. B. Tuberkulose oder Karzinom kombiniert. 
Man darf daher über der Wassermannschen Reaktion keineswegs die 
anderen Untersuchungsmethoden versäumen, bzgl. Syphilis Spirochäten- 
nachweis und therapeutischen Heileffekt, bzgl. Karzinom Probeexzision, 
bzgl. Tuberkulose Bazillennachweis, Tuberkulinreaktion usw. 

Der positive Ausfall der Serumdiagnostik ist also nach dem Ge- 
sagten zwar für Syphilis charakteristisch, er ist aber keineswegs 
konstant. Der negative Ausfall spricht also nicht ohne 
weiteres gegen Syphilis. Von Einfluß auf das Reaktionsergebnis 
ist einerseits das Stadium der Krankheit, andererseits die Therapie. 

Ehe ich auf deren Besprechung eingehe, will ich über unsere 
neueren diesbezüglichen Erfahrungen berichten. Die nach- 
folgenden beiden Tabellen betreffen 450 im Vorjahre und 750 in dem 
letzten Jahre zur Untersuchung gekommene Fälle. 


Bezüglich der Zuteilung der einzelnen Fälle in die verschiedenen Rubriken ist 
zu bemerken: Bei der manifesten Lues sind nur Fälle mit floriden Symptomen’ ein- 
gefügt, die anderen bei der latenten Lues, wobei Frühlatenz die Zeit zwischen Lues J 
und II und Spätlatenz die Zeit zwischen Lues II und III umfaßt. Bei Tabes und 
Päralyse sind Blutserum- und Lumbalflüssigkeits-Untersuchungen zusammengerechnet. 
In die Rubrik Heredität sind nicht alle Fälle eingereiht, bei welchen Verdacht 
auf Lues bestand, sondern nur diejenigen, bei welchen bestimmtere Anhaltspunkte für 
Lues vorlagen, z. B. Aborte der Mutter, Erkrankungen der Eltern, verdächtige Affek- 
tionen der Kinder, dagegen nicht alle diejenigen Fälle, bei denen die Reaktion nur ge- 
wünscht wurde, weil man für das in Frage stehende Leiden, wie schlechte Entwicklung, 
keine anderweitige Erklärung gefunden hatte. 

‘ Für einen Vergleich mit anderen Statistiken muß auch berücksichtigt werden, daß 
das den verschiedenen Statistiken zu Grunde liegende Material selten ein gleichartiges 
ist. Unser Material umfaßt Fälle aus allen klinischen Disziplinen. 

Vergleicht man die beiden nebeneinander gestellten Tabellen aus vorigem und 
diesem Jahre, so ergibt sich, daß der Ausschlag der Reaktion präziser und die Ver 
wertbarkeit bedeutender geworden ist. Dieser Umstand ist der fortschreitenden Er 
fahrung über die Methode zuzuschreiben, indem einerseits eine sachgemäßere Auswahl 
der Untersuchungsfälle seitens der Kliniker, andererseits aber vor allem auch eine 
exaktere, vollkommenere Methodik vorliegt (Verwendung mehrerer Antigene, Nachprüfung 
usw.). Der Prozentgehalt der positiv reagierenden Fälle bei fraglicher Infektion ist 
kleiner, bei sichergestellter Syphilis dagegen größer geworden. Speziell scheint bei 
generalisierter und manifester, unbehandelter Syphilis die Reaktion kon- 
stant zu sein, so daß also bei Lues II und III, sowie bei hereditärer Affektion in 
solchen Fällen die syphilitische Affektion durch die Methode in geradezu idealer Weise 
angezeigt bezw. ausgeschlossen wird. Bei Lues I macht sich das Fehlen der Reaktion 
zu Beginn der Erkrankung geltend, in den späteren Stadien die Latenz und der Ein- 
fluß der Behandlung. Auf interessante Einzelheiten gehe ich bei Besprechung der betr. 
Krankheiten ein. 

Hinsichtlich des quantitativen Ausfalls der Reaktion läßt sich eine Tabelle 
für unsere Kasuistik nicht aufstellen. Hier muß auch eine Beurteilung von Fall zu 
Fall einsetzen. Im allgemeinen kann man aber sagen: Die manifeste Lues, falls sie 
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nicht behandelt ist, reagiert meist stark, namentlich Lues II, es folgen hereditäre Lues, 
Lues III, Aortenaneurysma, Paralyse und Tabes. Weniger stark reagiert die Syphilis 
in der Latenz und oft sehr schwach im Beginn. Die Behandlung hat einen bedeuten- 
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den Einfluß auf die Stärke der Reaktion; dieser Umstand zeigt sich am besten bei 
fortlaufenden Untersuchungen; auch reagieren die nicht oder schlecht behandelten Fälle 
viel stärker als die gut behandelten. Gerade die quantitative Titrierung läßt den 
. weitgehenden Parallelismus zwischen Wassermannscher Reaktion einerseits und Mani- 
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festation und Behandlung andererseits hervortreten und die Bedeutung der Method» 
für Diagnose und Therapie der Syphilis im hellsten Lichte erscheinen. 


In den einzelnen Stadien der Syphilis ist der Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion ein recht verschiedener. Wir unterscheiden 
zweckmäßig: Die manifeste Lues I, II und IHI, die Früh- und Spät- 
latenz, die spätsyphilitischen Affektionen: Tabes und Paralyse und 
schließlich die hereditäre Syphilis. 

Bei Lues I schwankt der Prozentgehalt der positiven Fälle 
außerordentlich je nach der Zeit der Untersuchung entsprechend der 
Tatsache, daß die Reaktion im Beginne der Erkrankung noch nicht 
vorhanden ist und erst mit der Durchseuchung des Körpers in all- 
mählich ansteigender Stärke sich einstellt. Es läßt sich daher ein 
allgemein gültiger Prozentgehalt für dieses Stadium nicht aufstellen. 
Meist tritt die Reaktion nicht vor der 4. Woche nach der Infektion 
auf, gewöhnlich nicht vor dem Primäraffekt. Die Stärke der Reaktion 
ist zunächst gering; oft ist die Hemmung der Hämolyse inkomplett und 
nur mit einzelnen Antigenen vorhanden; allmählich nimmt die Stärke 
zu. Ihr Wert tritt in diesem Stadium vor dem Spirochätennachweis 
zurück; sie soll aber neben diesem zur Ergänzung der Diagnose heran- 
gezogen werden. Wichtig ist sie jedoch in zweifelhaften Fällen, in 
welchen keine Spirochäten gefunden sind oder wo ein zweifelhaftes 
Geschwür abgeheilt oder exstirpiert ist oder die Sekundärerscheinungen 
lange auf sich warten lassen. Dabei ist aber zu berücksichtigen, daß 
positive Reaktion auch bei Ulcus molle oder Gumma eines bereits 
früher syphilitisch Infizierten vorkommen kann; andererseits beweist 
negative Reaktion nicht, daß keine Induration vorliegt; in diesem Falle 
können die Reaktionskörper noch nicht im Blute aufgetreten sein, aber 
noch erscheinen. Inkomplette Reaktion kann in diesem Stadium mit 
Vorsicht verwertet werden, indem sie den Verdacht auf Syphilis er- 
härtet und zur Wiederholung der Reaktion nach einiger Zeit auffordert. 
Hinsichtlich der Frühbehandlung der Syphilis ergab die Wassermann- 
sche Reaktion wertvolle Aufschlüsse: Die Exstirpation des Primär- 
affektes kann zwar versucht werden, aber meist kann sie das Aus- 
brechen der Syphilis nicht verhüten. Ist durch die Komplement- 
bindungsmethode die Diagnose frühzeitig sichergestellt, so ist die 
Berechtigung zur sofortigen und energischen antisyphilitischen Be- 
handlung ev. zum Versuch der Sterilisatio magna im Sinne Ehrlichs 
gegeben, ehe die Sekundärerscheinungen auftreten. Wenn auch deren 
Ausbruch nicht verhütet wird, so kann doch ihr Verlauf günstig be- 
einflußt werden (Wechselmann, Boas} 

Bei Lues II werden bis zu 100 °/, positive Ausschläge beobachtet; 
sıe tehlen hier im manifesten Stadium nur ab und zu bei Rezidiven 
einer früher bereits behandelten Syphilis. Unsere Statistiken ergeben 
beide 100°/,.. Wenn einzelne Autoren zu geringeren Werten gelangen, 
so liegt dies nach Boas wohl daran, daß sie keinen Unterschied 
machen zwischen erstem Ausbruch und Rezidiven bereits behandelter 
Syphilis. Unterscheidet man die Fälle exakt in dieser Weise, so findet 
man nach Boas, daß die völlig unbehandelte Syphilis II im manifesten 
Stadium, und zwar im ersten sowohl wie im wiederholten Ausbruch 
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konstant und sehr stark reagiert, daß dagegen bei den im früheren 
Ausbruch behandelten Rezidiven dann und wann (ca. 6°/,) die Reaktion 
ausbleiben kann und in den positiven Fällen durchgehend schwächer 
ist. Nachstehende zwei Tabellen von Boas veranschaulichen die 
Verhältnisse sehr gut. Wir können bei der im Berner Institut üblichen 
Methodik, bei welcher mit fallenden Dosen Antigen titriert wird, die 
Beobachtungen von Boas vollauf bestätigen. 





Zahl \Wassermannsche Kleinste hem- | Zahl der Fälle von Lues II 











Lues II der Reaktion mend wirkende nicht |Rezidive früher 
Fälle positiv | negativ Dosis d. Serums behandelt | behandelt 
erster od. wieder- | | 
holter Ausbruch | 0,2 | 6 Ge 
nicht behandelt | 269 269 — 0,1 14 14 
Rezidive während | 0,05 102 37 
d. früheren Aus- o | 
brüche behandelt | 199 187 12 0,025 | 403 11 
0,01 15 2 


im Ganzen: | 468 | 456 | 12 

Es ergibt sich also, daß für nicht behandelte, manifeste Fälle 
dieses Stadiums stets ein positiver und zwar stark positiver Ausfall 
der Reaktion zu erwarten ist und daß ein negativer Ausfall zum Aus- 
schließen von Syphilis berechtigt. Es sind von einigen Autoren Fälle 
von maligner Lues mit mangelnder Reaktionsfähigkeit beschrieben 
worden; wir haben solche nicht beobachtet. Einen besonderen Wert 
für diagnostische Zwecke erhält die Methode in diesem Stadium bei 
Patienten, welche nur ein einzelnes oder einige wenige Symptome 
aufweisen, z. B. Iritis, Haarschwund, fast vergangene Papeln oder 
Exantheme, Epithelverdickungen der Mundschleimhaut, Larynxaflek- 
tionen, Periostitis, Kopfschmerzen oder für differentialdiagnostische 
Zwecke gegenüber Psoriasis vulgaris, Lichen ruber, medikamentösen 
Exanthemen, Pityriasis versicolor, Pityriaris rosea, Nägelaffektionen, 
Kondylomen, Skabies, Herpes genitalis, fleckenförmiger cicatricieller 
Haarschwund, Alopecia areata, Vincents Angina usw. (Boas). 

Bei Lues III beläuft sich die Zahl der positiven Fälle im mani- 
festen Stadium auf 75 bis 100 /,. Ebenso wie für Lues II läßt sich 


` S 
Zahl |Wassermannschell Kleinste hem- jZahl der Fälle von Lues IHI 








Lues II der Reaktion mend wirkende | nicht TE 

Fälle | positiv | negativ Dosis d. Serums behandelt ehande 

| 0,2 6 5 
unbehandelt . . ı 63 63 — 0,1 4 4 
| 0,05 13 2 
0,01 4 d 
EE 0,005 1 0 
im Ganzen: | 83 | 79 | 4 0,0025 1 0 


nach Boas auch für Lues III zeigen, daß bei völlig unbehandelten 
Fällen die Reaktion konstant positiv ist und daß sie nur bei behandelten 
und bei diesen auch nur verhältnismäßig selten (ca. 20 °/j,) vermißt 
wird, sowie daß die unbehandelte Lues III durchgängig: weit stärker 
reagiert als die behandelte. Praktisch ergibt sich hieraus, daß bei auf 
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Lues III verdächtigen Fällen, in denen eine spezifische Behandlung 
nicht eingeleitet ist, eine negative Reaktion die Diagnose Syphilis mit 
großer Wahrscheinlichkeit ausschließt. Nachstehende beiden Tabellen 
von Boas veranschaulichen das Gesagte. 

Für die Latenzperioden kann der Prozentgehalt der positiv 
reagierenden Fälle nur sehr unbestimmt angegeben werden: ca. 50 al, 
und zwar für Frühlatenz ca. 60 °/, und für Spätlatenz ca. 40 Jọ Es 
bedingt nämlich einerseits die seit dem Ausbruch der manifesten 
Symptome verflossene Zeit, andererseits die durchgeführte Behandlung 
hier einen außerordentlich verschiedenen Effekt. Die Stärke der 
Reaktion ist bedeutend geringer als im manifesten Stadium; die gut 
behandelten Fälle wieder reagieren viel seltener und schwächer als 
die nicht oder schlecht behandelten. 

Während die Reaktion im I. und II. Stadium der manifesten Lues 
vorwiegend den Dermatologen interessiert, ist sie in der Ill. sowie in den 
Latenzperioden für alle Zweige der Medizin von hervorragender Be- 
deutung. Hier feiert sie ihre eigentlichen Triumphe, indem sie viele 
klinisch nur unsicher oder gar nicht erklärbare Fälle als syphilitische 
Erkrankungen ausweist. 

Außerordentlich wertvoll ist sie speziell für die Differentialdiagnose 
gegenüber Tuberkulose, z. B. der Haut, Augen, Larynx, Lungen usw. 
und Tumoren, z. B. Knochen-, Uterus-, Larynx-, Lungen-, Leber- 
karzinom. Es ist aber bereits betont, daß die negative Reaktion nur 
bei den manifesten und unbehandelten Fällen, dagegen nicht bei den 
behandelten und latenten entscheidend ist. Auch die positive Reaktion, 
bezw. ihr Stärkegrad läßt nicht ohne weiteres eine Organdiagnose 
zu. Schließlich ist an die Kombination von Syphilis und andersartigen 
Affektionen zu denken, z. B. an Syphilis und Tuberkulose des Larynx, 
Ulcusnarbe und Karzinom der Zunge. Es müssen deshalb neben der 
Komplementbindung auch die anderen Untersuchungsmethoden heran- 
gezogen werden. Schwankt z. B. die Diagnose zwischen Karzinom 
und Lues, so darf ebensowenig die Probeexzision versäumt werden, 
als vor der radikalen Operation die Serumdiagnostik. Der positive 
Ausfall der letzteren schließt aber Tumor nicht aus; es handelt sich 
dann eben um einen Tumor bei einem latent Syphilitischen. Wie 
weit die Annahme zutrifft, daß die Entstehung gewisser maligner 
Tumoren, speziell Zungen- und Speiseröhrenkarzinome durch die Lues 
begünstigt wird, müssen weitere systematische Untersuchungen ergeben. 
Außer diesen Affektionen, wo die Diagnose zwischen Syphilis einerseits 
und Tuberkulose oder Karzinom andererseits schwankt, kommen nun 
für die Chirurgieundihre verwandten Disziplinen vornehmlich 
noch Knochen- und Gelenkaffektionen (Gumma, ferner die tabischen 
Spontanfrakturen und Ärthropatlien), Muskeltumoren, Darmstrikturen, 
chronische Ulzerationen der Haut und der Schleimhäute und schlecht 
heilende Wunden, Abszesse in Betracht. Von Augenaffektionen 
reagiert am häufigsten die unbehandelte Keratitis parenchymatosa 
positiv, ohne daß freilich Tuberkulose ausgeschlossen werden darf. 
Nachstehende Tabelle gibt eine Übersicht über 40 im Berner Institut 
untersuchte Augenkranke: 
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Keesen | GE 

Augenkrankheiten | Reaktion | Fälle 
positiv negativ 

Keratitis parenchym. . . . 8 1 | 9 
Irido-Cyclitis | 2 h 5 
Chorio-Retinitis 2 10 | 12 
Neuritis optica | d 4 | 4 
Atrophia n. optici d | € 3 1 
Netzhautblutungen d | 2 | 2 
Netzhautablösung 2. 1 RB. A 1 
Oculomotorius- u. Abducenslähmung 1 5 | 6 
im Ganzen: | 14 | 26 40 





Von inneren Erkrankungen, bei welchen die Syphilis eine 
bedeutsame Rolle spielt, seien erwähnt: die Lebercirrhose (bei uns 6 -+ 
und 1 —), das Aortenaneurysma (be uns 2+ und 1 —), und die reine 
Aorteninsuffizienz (bei uns 1+). Auch Lungen- und Pleuraaffektionen 
sind nicht selten syphilitischer Natur; bisweilen kombinieren sich 
Syphilis und Tuberkulose; in solchen Fällen läßt sich mitunter ein 
vorsichtiger Schluß auf die Natur des Leidens aus der Stärke der 
Reaktion ziehen, indem ein besonders starker Ausfall mangels anderer 


‚manifester Symptome die syphilitische Natur des Lungenleidens wahr- 


scheinlich macht, während eine schwache Reaktion nur das Vor- 
handensein von Syphilis anzeigt und gegen eine manifeste Affektion 
spricht (bei uns im Ganzen 7 +, davon 4 stark positiv). 

= Bei den auf Syphilis verdächtigen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems soll neben dem Blutserum auch die Cerebrospinal- 
flüssigkeit untersucht werden, da diese früher und anders als jene 
reagieren kann und in diesem Falle ihr positives Verhalten für eine 
syphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems spricht. _ Es hat 
sich nun ergeben, daß bei unbehandelter Tabes und Paralyse die 
Wassermannsche Reaktion konstant positiv ist (Boas). Angesichts 
dieser Tatsache darf es als über allen Zweifel sichergestellt betrachtet 
werden, daß Tabes und Paralyse syphilitische Affektionen sind; es gilt 
also der Satz: Ohne Syphilis keine Tabes oder Paralyse. Bei 
früher behandelten Fällen ist die Reaktion schwächer und bleibt bis- 
weilen aus. Hier kann also nur der positive Ausfall einen diagnosti- 
schen Schluß erlauben. Auch muß betont werden, daß der positive 
Ausfall nur beweist, daß der betr. Mensch Syphilitiker, nicht aber daß 
er Tabiker oder Paralytiker ist. Einen besonderen Wert hat die Me- 
thode im Anfangsstadium der Erkrankungen, wenn nur ein oder wenige 
Symptome ausgesprochen sind, z. B. Sehnervatrophie (!), lanzinierende 
Schmerzen, gastrische Krisen, Blasenbeschwerden, Arthropathien. 
Differentialdiagnostisch kommen in Frage: multiple Sklerose, namentlich 
wenn die Hirnlues keine Herdsymptome macht, arteriosklerotische De- 
menz, alkoholische Pseudoparalyse, manisch depressive Psychosen usw., 
schließlich die für die Unfallbegutachtung wichtige posttraumatische 
Psychose. Denn gar nicht selten tritt eine Paralyse im unmittel- 
baren Anschluß an ein Trauma, bzw. berufliche Überanstrengung (in 
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einem unserer Fälle Militärdienst) in Erscheinung. Wichtig ist auch 
die Reaktion zum Nachweis der syphilitischen Natur von Hirn- 
tumoren, sowie gewisser Fälle von Epilepsie und Hemiplegie. Das 
Verhalten der Reaktion des Blutserums und der Cerebrospinalflüssig- 
keit ist nun bei den einzelnen Affektionen folgendes — jedoch muß 
ausdrücklich darauf hingewiesen werden, daß bei der Cerebrospinal- 
flüssigkeit die Dosis ausprobiert wird, da sonst eine positive Reaktion 
sich der Beobachtung entziehen kann, oft muß eine höhere Dosis als 
beim Blutserum gewählt werden (s. 0.); auf die Vernachlässigung dieses 
Umstandes ist wohl die große Verschiedenheit in dem Reaktionsaus- 
fall der Cerebrospinalflüssigkeit bei den einzelnen Untersuchern zurück- 
zuführen. — Die Paralyse reagiert sowohl im Blut wie in der Lum- 
balflüssigkeit fast stets positiv (und zwar nach der Mehrzahl der 
Autoren ist die Reaktion im Serum konstanter und stärker), die 
Tabes reagiert nicht so häufig positiv, die Lues cerebri im Serum 
meist positiv, in der Cerebrospinalflüssigkeit dagegen meist negativ. 
Danach läßt sich die Reaktion auch für die Differentialdiagnose 
heranziehen: Der positive Ausfall im Bilutserum weist auf Syphilis 
hin; ist die Lumbalflüssigkeit negativ, so ist Lues cerebri wahrschein- 
lich, andernfalls Paralyse. 

Wie für Tabes und Paralyse, so ergab die Wassermannsche Reak- 
tion die syphilitische Natur für zahlreiche andere Krankheiten, z. B. 
Aortaleiden, insbesondere aber lieferte sie wertvolle Aufschlüsse über 
die hereditär-luetischen Affektionen und den Mechanismus der 
luetischen Vererbung. Die in dem Collesschen und Profetaschen 
Gesetz ausgesprochene Immunität der Mutter bezw. des Kindes erklärt 
sich danach durch eine erfolgte syphilitische Infektion; die paterne 
Vererbung der Syphilis ist, wenn überhaupt möglich, so doch jeden- 
falls sehr selten. Die Mütter syphilitischer Kinder sind stets syphilitisch 
infiziert, und wenn sie keine Symptome darbieten, als latent syphili- 
tisch zu betrachten; denn sie reagieren in demselben Prozentsatz po- 
sitiv wie die latent Syphilitischen überhaupt. Andererseits sind die 
meisten der von syphilitischen Müttern geborenen Kinder luetisch in- 
fiziert. Die positive Reaktion findet sich bei manifester und unbehan- 
delter hereditärer Lues ebenso regelmäßig und meist ebenso stark 
wie bei der manifesten und unbehandelten erworbenen Affektion, und 
zwar sowohl bei den jüngeren Kindern mit florider, wie bei den älteren 
mit tardiver Lues, häufig und ziemlich stark auch bei den anscheinend 
gesunden, d. h. latent luetischen Kindern. Es muß dabei aber bemerkt 
werden, daß eine positive Reaktion erst einige Wochen nach der Geburt 
auftreten und umgekehrt eine bei der Geburt positive Reaktion später 
negativ werdenkann, wahrscheinlich ohne daß in letzterem Fall das Kind 
zu erkranken braucht (Boas). Die Untersuchung der Reaktion bei 
der Geburt läßt also zwar gewisse, aber nicht bestimmte prognostische 
Schlüsse zu weder in positivem noch in negativem Sinne. Zur Be- 
kräftigung der Diagnose ist die Reaktion nach einiger Zeit zu wieder- 
holen; auch die anatomische Untersuchung der Nabelschnur kann zur 
Ergänzung herangezogen werden, ohne daß sie freilich stets einen 
sicheren Entscheid liefert. Untersucht man neben dem Blut des Kin- 
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des — unter Berücksichtigung der genannten Verhältnisse — das der 
Mutter, so kann man folgende Kombinationen antreffen: 

1. Mutter und Kind reagieren positiv: die Mutter ist syphilitisch 
und das Kind infiziert. 

2. Mutter reagiert positiv, Kind negativ: Die Mutter ist syphi- 
litisch, aber nicht infektiös, das Kind ist gesund. 

3. Mutter reagiert negativ, Kind positiv: Die Mutter ist syphili- 
tisch und infektiös, aber nicht reagierend (vielleicht infolge 
Behandlung); das Kind ist infiziert. 

4. Mutter und Kind reagieren negativ: die Mutter ist syphili- 
tisch, nicht infektiös und nicht reagierend; das Kind ist gesund. 

Der Einfluß der spezifischen Behandlung auf den Ausfall der 
Reaktion ist bei der kongenitalen Syphilis geringer als bei der erwor- 
benen, tritt aber namentlich bei quantitativer Austitrierung ganz deut- 
lich hervor; es gelingt durch eine geeignete Behandlung auch hier, 
die Reaktion negativ oder doch bedeutend schwächer zu machen. 
Da also die positive Reaktion bei manifester und unbehandelter here- 
ditärer Syphilis konstant ist, so spricht ihr Ausbleiben bei Vorliegen 
verdächtiger Symptome mit Bestimmtheit gegen Syphilis. Die positive 
Reaktion ist besonders wertvoll, wenn nur ein einzelnes Symptom von 
kongenitaler Lues vorliegt, z. B. Keratitis parenchymatosa, Hutchin- 
sonsche Zähne, Arthritis oder Östitis, Rhinitis, zerebrale Affektion 
u. dgl. Differentialdiagnostisch kommen die Leiden der verschiedensten 
Organe in Betracht, z. B. der Augen, Ohren, Zähne, Nase, Haut, 
Knochen und Gelenke, Leber, Zentralnervensystem, namentlich in 
ihrer Abgrenzung gegenüber Tuberkulose und Tumoren. Es ist aber 
nicht zu vergessen, daß der positive Ausfall der Reaktion nur das Vor- 
handensein von Syphilis anzeigt, nicht aber ob es sich um angeborene 
oder erworbene Infektion handelt. Aus den oben genannten Beob- 
achtungen ergibt sich die Notwendigkeit, die Reaktion sowohl bei den 
Kindern, und zwar am besten bei der Geburt und einige Wochen 
später, als auch bei den Müttern anzustellen, hier ev. zur Vornahme - 
prophylaktischer Maßnahmen bereits in der Schwangerschaft; zur Zeit 
der Geburt ist auch die Milch für die Reaktion brauchbar und soll 
neben dem Serum untersucht werden, da sie häufiger und stärker rea- 
gieren kann und durch die Therapie weniger beeinflußt wird. Für 
Gebäranstalten empfiehlt sich eine allgemein durchgeführte Blutunter- 
suchung, z. B. mit dem Nabelschnurblut. Bei positivem Ausfall der 
Reaktion ist Mutter und Kind, ev. auch der Vater zu behandeln. Durch 
zeitige Behandlung, ev. prophylaktisch bereits in der Schwangerschaft, 
wird es möglich sein, verhängnisvolle Folgen für Mutter — es sei hier 
an die syphilitische Ursache vieler Aborte erinnert — und Kind zu 
verhüten, oder doch zu beschränken, -ehe irreparable Veränderungen 
Platz gegriffen haben. Es sei schließlich an dieser Stelle erwähnt, daß ` 
die juvenile Tabes und Paralyse stets und die Idiotie und die dazu ge- 
rechneten Affektionen sehr oft auf hereditär luetischer Basis beruhen; 
der Prozentgehalt der hier positiv Reagierenden schwankt bei den 
einzelnen Autoren zwischen 10 und 30 °/,, was sich mit dem verschie- 
denen Grad der syphilitischen Durchseuchung des betr. Landgebietes 
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‚erklären läßt. In unserer Statistik befinden sich im ganzen 25 here- 
ditär Luetische, welche sämtlich positiv reagierten; und zwar betrafen 


‚das. Alter. von: 
6 Wochen bis 1 Jahr 10, 


1—10 Jahre 5 
~ 10—20 Jahre und mehr 10. 
In dem frühen. Alter spielen Atrophie, Rhinitis, zerebrale Symptome 
die Hauptrolle; später handelt es sich meist um Keratitis parenchyma- 
tosa (8 Fälle). 


In einem Fall, welcher ein 17 Monate altes Kind mit Hydrocephalus internus 
und Idiotie betraf, 'wurde die Reaktion nach eegend negativ und ist 
.es bis jetzt (über !/, Jahr) geblieben. 

Von einer Familie reagierten die Eltera und 4 Kinder: im Alter von 8—15 Jahren 
positiv; ein Kind von 12 Jahren hatte eine abgelaufene Keratitis parench., ein anderes 
“von IO Jahren ein verheiltes Gumma am weichen Gaumen; die anderen beiden Kinder 
-von 8.und 15 Jahren zeigten keine luetischen Symptome. 


Die vorstehenden. Beobachtungen ergeben den hohen Wert der 
Reaktion für diagnostischeZwecke. Die positive Reaktion bedeutet 
für unsere Verhältnisse, praktisch gesehen, Syphilis, da die anderen 
eine positive Reaktion ergebenden Krankheiten, speziell die Protozoen- 
‚krankheiten hei uns nicht vorkommen. Immer muß aber. berücksich- 
‚tigt werden, daß die Methode nur die allgemeine, nicht aber eine lo- 
kale Diagnose gestattet. Da die Reaktion bei unbehandelter mani- 
‚fester Syphilis außer in der ersten Zeit nach der Infektion konstant 
ist, so hat also in diesen Fällen auch die negative Reaktion entschei- 
dende Bedeutung. dagegen ist eine solche unzulässig in den. früher 
‚behandelten, latenten und frisch infizierten Fällen. | 

Ehe ich auf den Wert der Serumdiagnostik für Ee und 
-Therapie eingehe, müssen wir betrachten, ob und welchen Einfluß die 
Behandlung auf den Ausfall der Reaktion ausübt. Es ergibt sich, 
-da letztere abgesehen von dem ‚klinischen Krankheitsverlauf ganz 
‚wesentlich von der eingeleiteten Therapie abhängt, und zwar qualitativ 
‚und quantitativ. . Um letztere Wirkung und damit den Einfluß der Be- 
handlung in ihrem ganzen Umfange erkennen zu können, ist aber eine 
quantitative Austitrierung bei der Methode notwendig. Es 
erweisen sich nun alle spezifischen Heilmittel der Syphilis als wirk- 
sam, vor allem das Quecksilber in allen seinen klinisch gebräuchlichen 
Präparaten und Applikationsformen, ferner der Arsenik, insbesondere 
auch dessen neuere Präparate Atoxyl, Arsacetin, Arsenophenylglycin 
und Dioxydiamidoarsenobenzol (Ehrlich-Hata 606), . weniger, vor- 
wiegend in den späteren Stadien, das Jod. Neuere klinische und 
experimentelle Studien haben dabei. ergeben,.. daß der Einfluß der 
Arzneimittel kein direkter (Blutgehalt und Reagenzglaswirkung,), 
sondern ein indirekter ist (vitaler Vorgang mit Beeinflussung der 
Reaktionskörper.. Unter der spezifischen Therapie . wird in den 
frühen Stadien der Krankheit eine positive Reaktion fast stets negativ 
oder doch schwächer; weniger als Lues I und II werden Lues IMI 
und Spätlatenz, und am schlechtesten spätsyphilitische und heredi- 
täre Affektionen beeinflußt. In einigen Fällen wird umgekehrt beob- 
achtet, daß während oder nach der Kur eine negative. Reaktion positiv 
oder eine schwach positive stärker wird. Die durch eine Kur negativ 
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gewordene Reaktion wird nun aber häufig wieder positiv, und zwar 
stets, wenn ein Rezidiv eintritt. Die Bedeutung dieser Tatsachen für 
die Therapie wird unten im Zusammenhang besprochen werden; für 
diagnostische Zwecke ergibt sich hieraus die Forderung, daß bei An- 
stellung der Reaktion eine spezifische Behandlung seit einiger Zeit, 
am besten seit 6 Wochen, nicht erfolgt sein soll. Der Einfluß der 
Behandlung zeigt sich nun nicht nur in der genannten momentanen, 
sondern auch in einer Dauerwirkung. Gut behandelte Fälle reagieren 
seltener oder schwächer als schlecht oder nicht behandelte; man kann 
im allgemeinen sagen: Je früher und energischer ein Patient behandelt 
ist, desto seltener oder schwächer reagiert er. (Bei der Quecksilber- 
Inunktionsbehandlung ist die Zahl der Kuren von Bedeutung: Der 
Einfluß der 1. Kur ist meist ein sehr auffallender, aber vorübergehen- 
der. Mit der 3.—4. Kur beginnt ein maximaler Wirkungseffekt nach- 
weisbar zu sein.) Ein Teil der Fälle bleibt freilich dauernd positiv, 
auch bei aller Behandlung. 

Über die Wirkung, welche das Präparat Ehrlich-Hata 606 
(Salvarsan) auf die Reaktion ausübt, muß mit Rücksicht auf die der- 
zeitige praktische Bedeutung Ausführlicheres mitgeteilt werden. Bei 
genügender Dosis wird die Reaktion bisweilen schon in der 1.—2., 
meist in der 4.—5., manchmal aber auch erst in der 7. Woche negativ. 
Die quantitative Austitrierung läßt schon frühzeitig einen Einfluß er- 
kennen. Die Stärke der Reaktion zeigt dabei einen allmählichen Abfall. 
Die Zeit bis zum Eintreten des negativen Resultats hängt von der 
anfänglichen Reaktionsstärke ab. Negativwerden der Reaktion und 
klinische Beeinflussung erfolgen nicht gleichzeitig. Der Prozentgehalt 
der negativ gewordenen Reaktionen ist bei den einzelnen Autoren sehr 
verschieden. Dieser Umstand hängt wahrscheinlich von der Art und 
dem Stadium der Erkrankung, von der Zahl und Resistenz der im 
infizierten Körper vorhandenen Spirochäten und von der Dosis und 
Applikationsweise des Heilmittels ab. Bemerkenswert ist, daß bei 
Wiederholung der Injektion die Zahl der negativ reagierenden Fälle 
sich bedeutend erhöht. Eine negative Reaktion kann aber auch nach 
Salvarsanbehandlung positiv werden. Ebenso wird die mit dem Prä- 
parat eızielte negative Reaktion in manchen Fällen wieder positiv. 
Ob und in welchem Prozentsatz sie negativ bleibt und ob Dauer- 
heilung durch eine oder mehrere Injektionen von Salvarsan erreicht. 
wird, können erst die weiteren, auf einen Zeitraum von Jahren ausge- 
dehnten Beobachtungen ergeben. Von Interesse sind in dieser Hin- 
sicht die Erfahrungen mit einem dem Dioxydiamidoarsenobenzol nahe- 
stehenden Arsenpräparat, dem Arsenophenylglycin, mit welchem Alt 
bei einer Reihe von Tabikern durch die Behandlung ein Negativwerden 
der Reaktion erzielte, welches bis jetzt über 1!/ Jahre angehalten hat. 
Es bedarf ev. noch der Untersuchung, ob sich ein dauerndes Ver- 
schwinden der positiven Reaktion durch eine Verbesserung der Me- 
thodik der Salvarsantherapie, z. B. durch andere Dosis und Applikation, 
durch Wiederholung der Injektion und durch Kombination mit alten 
und neueren Mitteln erreichen läßt. Im Einzelnen verweise ich bc- 
züglich des Einflusses der Salvarsantherapie auf den Ausfall der 
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Wassermannschen Reaktion auf die zusammenfassenden Mitteilungen 
von Ehrlich-Hata, Ehrlich, Tomaszewski und Wechselmann, 
woselbst auch die bisherige Literatur verzeichnet ist. 


Ehrlich erklärt die Beeinflussung der Reaktion durch die Therapie in folgender 
Weise: 

Die Methode zeigt eine Reaktion des Organismus auf die Stoffe der Spiro- 
chaeten an. Wird eine negstive Reaktion positiv bei der Behandlung, so waren 
einzelne Spirochacten vorhanden, welche zum Auslösen der Reaktion nicht genügten, 
aber durch die Behandlung en bloc abgetötet wurden, wodurch die Gesamtmenge 
des Giftes mobilisiert und die Reaktion ausgelöst wurde. Bleibt die Reaktion positiv, 
so ist die Abtötung der Spirochäten nicht oder nur unvollkommen erfolgt. Ist die 
Reaktion negativ, so beweist diese Tatsache nicht ohne weiteres Heilung; es kann 
auch Latenz vorliegen. Die Reaktion kann wieder positiv werden, indem zunächst 
zwar die Zahl der Spirochäten reduziert ist, aber die vereinzelt übrig gebliebenen 
sich im Laufe der Zeit vermehren bis zu einer Menge, welche das Wiederauftreten 
der Reaktion bedingt; dies kann zum klinischen Rezidiv führen und fordert Behand- 
lung. Erst wenn die Reaktion dauernd negativ bleibt, ist völlige Sterilisation und 
damit Heilung anzunehmen. 

Die Reaktion stellt somit das wertvollste Mittel dar, um über die wirkliche 
Heilung der Syphilis ins-Klare zu kommen und einen Leitfaden für die Therapie zu 
gewinnen. 


Über die letztere Frage, ob die Wassermannsche Reaktion als ein 
Kriterium für Prognose und Therapie verwertet werden kann und 
im Zusammenhang damit, wie sie aufgefaßt werden muß, speziell ob 
ihr positiver Ausfall die Anwesenheit aktiver Spirochäten beweist, 
sind die Ansichten der Autoren verschieden. Solange wir das Wesen 
der Reaktion nicht kennen und solange wir nicht wissen, was wir mit 
ihr messen, läßt sich nicht mit aller Sicherheit erweisen, ob die Re- 
aktion einen aktiven Herd der Spirochäten anzeigt oder ob sie auch 
alsFolge einer vielleicht bereits abgelaufenen Infektion noch vorhanden 
ist, analog z. B. den Agglutininen bei überstandener bakterieller In- 
fektion. Für erstere Auffassung sprechen aber viele praktische Er- 
fahrungen, vor allem nachstehende: Die Reaktion ist konstant bei un- 
behandelter manifester Lues aller drei Stadien, auch bei Tabes und 
Paralyse, sowie bei hereditärer Infektion. Bei spezifischer Behandlung, 
und zwar bei guter mehr als bei schlechter, wird die Reaktion 
schwächer oder negativ entsprechend der klinischen Besserung. Bei 
und oft vor Rezidiven stellt sich in Fällen, in denen die Reaktion 
negativ war, cine positive ein. Positiv reagierende Patienten ohne 
klinische Symptome der Syphilis erweisen sich oft nachträglich als 
syphilitisch, z. B. sie bekommen Rezidive, infizieren Andere, speziell 
Frau und Kinder, oder die Sektion bestätigt die Diagnose; so fand 
Lesser bei ca. 50°/, der Leichen von Syphilitikern der späteren 
Krankheitsperiode frische luetische Organveränderungen. Daß die 
Reaktion die Anwesenheit aktiver Spirochäten anzeigt, muß nach 
dem Gesagten als höchst wahrscheinlich, jedenfalls als möglich 
zugegeben werden. Es muß demnach das Leitmotiv und das Ziel 
der Behandlung sein, eine positive Reaktion negativ zu machen 
und das Wiedererscheinen der positiven Reaktion zu verhindern, vor- 
ausgesetzt, daß Allgemeinbefinden und Toleranz gegen das Heilmittel 
es erlauben. Hieraus ergibt sich die Forderung einer chronisch-inter- 
mittierenden Behandlung jedes Syphilitikers, welche ja seit Fournier 
schematisch durchgeführt wird, nunmehr aber auf Grund chronisch- 
intermittierender Untersuchung individuell angewandt werden kann. 
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Die Serumdiagnostik ist zunächst jedes !/, später jedes "ia und 
schließlich jedes Jahr zu wiederholen. Umgekehrt aber kann eine 
negative Reaktion, auch wenn sie wiederholt negativ ausfällt, nie 
allein die Unterlassung der Therapie bedingen und die klinische Be- 
obachtung ersetzen. Die positive Wassermannsche Reaktion ist eben 
ein Symptom der Lues wie jedes andere und muß als solches auf- 
gefaßt werden. Wie jedes andere Symptom kann sie verschwinden, 
dauernd oder vorübergehend und in letzterem Fall sich plötzlich 
wieder einstellen, und zwar u. a. bei Luetikern, welche Jahre lang 
keine Symptome, auch keine positive Reaktion aufwiesen. Auf die 
Frage, ob die Methode für Prognose und Therapie zu verwenden ist, 
müssen wir also antworten, daß sie zwar hierfür sehr wertvoll 
und unentbehrlich, aber — eben weil sie nur ein Symptom 
darstellt — nicht allein maßgebend ist. 

Eine besondere Bedeutung gewinnt die Serumdiagnostik für 
einige praktische Zwecke, namentlich zur Feststellung von latent 
Syphilitischen — aber auch hier ist wiederum zu beachten, daß 
nur der positive Ausfall ohne weiteres einen entscheidenden Wert 
hat, dagegen der negative nur mit Vorbehalt und unter genauer Be- 
rücksichtigung des betr. Falles. Es kommen u. a. in Betracht: ge- 
richtliche Fragen (Ansteckung, Elternschaft, Ehescheidung, Ent- 
mündigung usw.) Unfallbegutachtung, Lebensversicherung 
(nach der Blaschkoschen Statistik sterben !/; aller Syphilitiker an 
den direkten Folgen der Infektion), Prostituiertenkontrolle, 
Ammenwahl und Ehekonsens. Welche Bedeutung die Reaktion 
für die Ammenfrage hat, erhellt am besten aus einer Stastistik des 
Dresdener Säuglingsheims, nach welcher 10°/, aller untersuchten 
Ammen syphilitisch waren; neben dem Serum wird mit Vorteil auch 
die Milch der Amme geprüft (s. ol: sowohl Amme wie Kind sind zu 
untersuchen; eine positiv reagierende Amme wird am besten in jedem 
Falle ausgeschlossen. Für den Ehekonsens ergibt dagegen weder die 
positive noch die negative Reaktion, auch wenn sie bei wiederholter 
Untersuchung sich vorfindet, allein Entscheidung; klinische Beobach- 
tung und absolvierte Behandlung müssen hier vor allem mit berück- 
sichtigt werden. 

Zum Schlusse muß ich noch auf eine den Praktiker besonders 
interessierende Frage eingehen: Kann die Ausführung der 
Wassermannschen Reaktion in ihrem heutigen Stand 
Gemeingut der behandelnden Ärzte sein? Ich habe diese 
Frage an den Schluß gesetzt, weil ich glaube, daß die Antwort und 
ihre Begründung sich aus den vorhergegangenen Betrachtungen von 
selbst ergibt. So wünschenswert es wäre, eine für die Praxis so 
wertvolle Methode allen Ärzten zugänglich zu machen, so ist es doch 
nach dem fast übereinstimmenden und gerade in letzter Zeit oft und 
nachdrücklich wiederholten Urteil der erfahrenen Fachleute bis jetzt 
noch nicht gelungen, die Reaktion so zu vereinfachen, daß sie auch 
in der Hand des nicht serologisch ausgebildeten und ausgerüsteten 
Mediziners brauchbare Resultate ergibt. Das serologische Arbeiten 
erfordert neben Zeit und Kosten ein mit allen modernen Hilfs- 
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mitteln ausgestattetes Laboratorium, ein reiches Untersuchungsmaterial 
und einen besonders ausgebildeten und erfahrenen Fachmann. Ver- 
langt nun schon eine jede serologische Untersuchungsmethode die 
größtmöglichste Sorgfalt auf Grund exaktester Methodik und Technik, 
so muß diese Forderung für die Serumdiagnostik der Syphilis um so 
eindringlicher aufgestellt werden, als von dem Ausfall der Reaktion oft 
sehr viel, bisweilen Gesundheit und Leben, sowie Wohl und Wehe 
eines Menschen oder gar einer ganzen Familie abhängt. Wenn daher 
die Ausführung der Reaktion auch nicht unter staatliche Kontrolle ge 
stellt werden braucht, wie es in Wien und Kopenhagen, hier für ganz 
Dänemark, durchgeführt ist, so muß doch verlangt werden, daß sie nur 
spezialwissenschaftlichen Instituten oder besonders eingerichteten sero- 
SE? Laboratorien von Krankenhäusern vorbehalten bleibt. 
Schlußsätze: 

Fasse ich das Resultat der vorliegenden Abhandlung zusammen, 
so ergeben sich aus den in unserem und anderen wissenschaftlichen 
Laboratorien mit der Wassermannschen Reaktion neuerdings ge- 
wonnenen Erfahrungen folgende praktisch wichtigen Gesichtspunkte 
und Forderungen: 

1. Die Wassermannsche Reaktion ist eine für die klinische Dia- 
gnostik unentbehrliche und zuverlässige Untersuchungsmethode. 

2. Die Ausführung der Reaktion muß auf Grund der wissenschaft- 
lichen Erfahrungen mit allen Kautelen und Kontrollen nach den in 
dieser Arbeit angeführten Gesichtspunkten erfolgen. 

3. Die Antigene bedürfen sorgfältiger Prüfung, ev. unter staat- 
licher Kontrolle; als Antigen hat sich die syphilitische Foetalleber im 
alkoholischen Extrakt am zuverlässigsten erwiesen und dürfte für prak- 
tische Zwecke als allein brauchbares Antigen gelten. 

4. Für jede Serumprüfung sind gleichzeitig mehrere Antigene zu 
verwenden, 

5. Neben dem Antigen verlangt das hämolytische System, insbe- 
sondere das Komplement, eine sorgfältige Einstellung; das Komplement 
ist vor jedem Versuch sowohl auf seinen hämolytischen Titer, als auf 
seine Deviabilität zu prüfen. 

6. Bei jeder Untersuchung ist eine quantitative ÄAustitrierung. 
des Serums vorzunehmen, und zwar mit fallenden Dosen des Antigens 
bezw. Antigengemisches oder mit fallenden Serumdosen. 

7. Allein die quantitative Originalmethode ist zulässig; alle Modi- 
fikationen und Ersatzreaktionen, speziell die sog. Mikroreaktionen und 
Reaktionen am Krankenbett sind zu verwerfen. 

8. Die Reaktion soll nur in einem wissenschaftlich geleiteten La- 
boratorium und von einem serologisch ausgebildeten und erfahrenen 
Untersucher angestellt werden. Es empfiehlt sich, stets eine größere 
Anzahl Sera gleichzeitig mit denselben Ingredienzien und Kontrollen 
zu untersuchen. 

9. Die Bewertung des Reaktionsergebnisses und die Schlüsse, 
welche der Arzt für die Klinik daraus ziehen kann, müssen unter Be- 
rücksichtigung der oben ausgeführten Momente und des klinischen 
Krankheitsbildes und -verlaufs von Fall zu Fall berücksichtigt werden. 
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Untersuchungsmethoden. 

Anamnese. 


Bevor wir zur eigentlichen Untersuchung des Kranken schreiten, hat wie in 
allen Fällen eine Erhebung der Anamnese vorauszugehen. Es ist eine alte Er- 
fahrung, die jeder, der sich mit Magen- und Darmkrankheiten eingehender be- 
schäftigt, gemacht haben wird, daß gerade bei diesen Affektionen außerordentlich 
viel auf eine sachgemäß erhobene Anamnese ankommt. Natürlich muß auch 
hier daran festgehalten werden, aus dem Kranken so viel als möglich heraus 
und so wenig als möglich in ihn hinein zu fragen. Die ersten Fragen betreffen 
die Heredität. Auf das Vorkommen von Karzinom bei Eltern und nahen Ver- 
wandten wird seitens des Publikums großer Wert gelegt. Ich glaube nicht, daß 
allzu viel darauf ankommt. Anders steht es mit der Tuberkulose, bei der Ver- 
erbung zum mindesten der Disposition sicher nicht abzustreiten ist. Ist Tuber- 
kulose in der Aszendenz oder sonstigen näheren Verwandtschaft vorgekommen, 
so wird man gewisse Erscheinungen von sogenannter nervöser Magenschwäche 
sehr vorsichtig zu beurteilen haben. In der Anamnese des Kranken selbst wird 
zu beachten sein, ob das Magenleiden schon von Jugend auf besteht, ob es sich 
während der Pubertät zuerst entwickelt hat. Diese ist das Alter, in der bei jungen 
Mädchen mit Vorliebe Magengeschwüre sich zu entwickeln pflegen. Das Auf- 
treten der ersten Störungen insbesondere von ‚„Magenkrämpfen” im Anschluß 
an ein Wochenbett erweckt den Verdacht von Gallensteinkoliken. Der gleiche 
Verdacht wird rege, wenn die Beschwerden sich speziell zur Menstruationszeit 
steigern. Die spezielle Anamnese hat nun zu fragen nach der Art der Be- 
schwerden, die den Kranken zum Arzte führen. Bestehen Schmerzen oder nicht? 
Geschwürige Prozesse verlaufen niemals, das Magenkarzinom sehr selten schmerz- 
los. Zu unterscheiden sind ferner heftige im Anschluß an Ursachen, z. B. an Mahl- 
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zeiten auftretende Schmerzen, die zeitweise vollkommen schwinden, von unan- 
genehmen aber dauernden Sensationen in der Magengegend. Die ersteren finden 
sich namentlich beim Ulcus ventriculi, die letzteren bei den chronischen Magen- 
katarrhen. Wie verhält es sich mit dem Appetit? Ist derselbe ziemlich rege, 
wird aber nicht befriedigt, da sich schon im Verlauf der Nahrungsaufnahme Schmer- 
zen einstellen (Ulkus) oder ist er überhaupt schwach? (Chronische Gastritis, 
Karzinom.) Besteht ein Widerwille besonders gegen bestimmte Speisen wie 
Fleisch (Karzinom), werden die Beschwerden durch bestimmte Nahrung erhöht, 
z. B. Brot beim Ulkus, Fleisch bei der Achylie, oder werden die Beschwerden 
durch Nahrungsaufnahme gelindert (Hyperazidität, Hungerschmerz bei Duodenal- 
geschwür), wechseln Perioden von guter Bekömmlichkeit selbst schwer verdau- 
licher Nahrungsmittel mit solchen von völliger Unbekömmlichkeit leichter Kost 
rasch mit einander ab (nervöse Dyspepsie), besteht Erbrechen oder Übelkeit? 
Werden nur die genossenen Speisen herausbefördert oder werden bei nüchternem 
Magen größere Mengen saurer Flüssigkeit erbrochen (Magensaftfluß), enthält das 
Erbrochene Nahrungsreste früherer Tage (Pylorus-Stenose), ist es blutig, kaffee- 
satzartig (Karzinom, Ulkus), haben derartige Anfälle von Erbrechen bereits in 
früheren Jahren stattgefunden (Ulcus chronicum) d Hat sich das Körpergewicht 
vermindert? Kontinuierliche Gewichtsabnahmen zumal bei leidlicher Nahrungs- 
aufnahme und früherer Magengesundheit ist stark karzinomverdächtig. 
Gehen wir zur Untersuchung des Kranken über, so ergibt die 


Inspektion 
des Magens im allgemeinen keine besonderen Anhaltspunkte für die Diagnose, aus- 
genommen sind Fälle von hochgradiger Magenerweiterung, in denen man schon 
mit bloßem Auge aus der Hervorwölbung der mittleren und unteren Bauchgegend 
Schlüsse ziehen kann; ferner große Tumoren, die sich durch die dünnen Bauch- 
decken hindurch abheben; bisweilen etwas größere Hernien der Linea alba. 


Palpation. 

Wichtiger für die Diagnose ist diePalpation. Die Palpation des Abdomens 
läßt sich nur lernen, aber nicht lehren. Es gibt eine große Anzahl verschiedener 
Palpationsmethoden, mit denen man zum Ziele kommen kann. Mit gestreckten 
Fingern, mit gebeugten Fingern, weich oder steifgehaltenem Handgelenk usw. 
So viel steht fest, daß es zahlreiche Fälle gibt, in denen man weder auf die eine 
noch auf die andere Art zum Ziele kommt. Es sind das Patienten, bei denen auf 
die Berührung der Bauchdecken hin eine energische Kontraktion der Bauch- 
muskulatur stattfindet, die jede Untersuchung illusorisch macht. Für derartige 
Fälle gibt es nur ein souveränes, leider nur mit Vorsicht anzuwendendes Mittel, 
die Narkose. In manchen Fällen läßt sich dieselbe durch Untersuchung im Voll- 
bade auf einer geeigneten Unterlage ersetzen. Glücklicherweise bilden derartige 
Fälle doch die Ausnahme und es gelingt in der Regel bei einiger Übung, die Bauch- 
organe durch die meist nicht allzu fettreichen Bauchdecken hindurch zu tasten. 
Im allgemeinen empfiehlt es sich, zuerst einen sozusagen topographischen Über- 
blick über den Gesamtzustand der Bauchorgane zu gewinnen, ohne sich in allzu 
große Einzelheiten zu vertiefen. Mit großer Leichtigkeit fühlt man hierbei Tu- 
moren der Leber und orientiert sich über gewisse Schmerzpunkte, deren Haupt- 
stellen am Schwertfortsatz, in der Mittellinie dicht oberhalb des Nabels und auf 
den beiden Verbindungslinien der Spinae ilei zum Nabel liegen. Sehr zu emp- 
fehlen ist der Gebrauch eines Schemas, in das man die Befunde einträgt. Außer 
den gewöhnlichen Konturen ist es mit einer Anzahl von Hilfslinien versehen, 
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wodurch vier Dreiecke und zwei unregelmäßige Vierecke abgegrenzt werden. 
Dieselben sind mit den Bezeichnungen A, B, C, D, E, F versehen und aus der 
beigegebenen Figur ohne weiteres ersichtlich. Trägt man die palpatorischen 
Befunde in die abgegrenzten Figuren ein, nachdem man das Abdomen des Patienten 
mittels eines Fettstiftes mit denselben Linien bezeichnet hat, so gelingt es mit 
Leichtigkeit, die erhobenen Befunde an der Hand der Figur wiederzufinden. 
Besondere Wichtigkeit kommt naturgemäß der Untersuchung des Magens zu. 
Kleine Tumoren von Wallnußgröße sind häufige Befunde beim Pyloruskarzinom; 
größere Tumoren finden sich beim Karzinom des Fundus sowie bei vorgeschrit- 
tenem Pyloruskarzinom. Es kommen aber auch diffuse Verhärtungen auf nicht 
maligner Basis vor, die bedingt sind durch perigastritische Verwachsungen vcn 
Magen ond Netz Ihre Unterscheidung von den destruktiven Prozessen wird 
später des näheren erläutert werden. Verschieblichkeit von Tumoren mit der 
Atmung findet sich bei Lebergeschwülsten, aber auch bei Neubildungen des Magens, 
solange dieser noch nicht fest mit den Nachbarorganen verwachsen ist. Tiefer 
in der linken Unterbauchgegend gelegene Tumoren können ihre Entstehung bös- 
artigen Neubildungen des Dickdarmes verdanken, doch können auch durch Sig- 
moiditis ziemlich erhebliche harte Infiltrate entstehen. In der rechten Unter- 
bauchgegend ist es der Appendix, der das Krankheitsbild beherrscht. Oft gelingt 
es, Cökum und Appendix zu tasten, wenn man das rechte Bein bei gestrecktem 
Knie erheben und nach außen rotieren läßt. Namentlich das erweiterte plätschernde 
Cökum fühlt man oft sehr deutlich. 


Druckschmerzhaftigkeit. 


Gelegentlich der Palpation der Organe überzeugt man sich von ihrer Schmerz- 
empfindlichkeit. Sehr erhebliche Druckempfindlichkeit findet sich im Epigastrium 
dicht unterhalb des Schwertfortsatzes beim Ulcus ventriculi. Oft sind es auch 
tiefergelegene Punkte, die als schmerzhaft bezeichnet werden, selten ist die Empfind- 
lichkeit beim Ulkus flächenhaft. Beim Karzinom besteht gleichfalls eine gewisse 
Schmerzhaftigkeit, die aber weniger hochgradig und weniger scharf umschrieben ist. 
Die übrigen Magenerkrankungen pflegen mit geringeren objektiven Schmerzempfin- 
Gungen zu verlaufen. Schwellung der Leber mit erheblicher Druckempfindlichkeit 
findetsich im Anschluß an Gallensteinkoliken. Ein sehr charakteristisches Symptom 
ist folgendes. Man läßt den Patienten tief atmen und führt auf der Höhe der In- 
spiration die Daumen vorsichtig unter den Rippenbogen, was nicht schmerzhaft 
empfunden wird. Expiriert nun der Patient, so preßt er ganz spontan die Leber 
gegen die Daumen des Untersuchers, empfindet einen lebhaften Schmerz, der 
sich in der Regel auf dem Gesicht sehr deutlich ausprägt und hält plötzlich den 
Atem an. — Auf der Rückenseite sind es gleichfalls einige Punkte, die für die 
Diagnose von gewisser Wichtigkeit sind. Links vom zwölften Brustwirbel findet 
sich eine Stelle, die bei vielen Ulkuskranken als druckempfindlich angegeben 
wird. Rechts an der korrespondierenden Stelle ist ein Punkt, der bei Gallenstein- 
koliken häufig druckschmerzhaft ist. Wert ist auch zu legen auf eine Betastung 
der hinteren Leberfläche, die bisweilen schmerzhaft gefunden wird, wenn der 
vordere untere Rand nicht empfindlich war. Fährt man mit den drei mittleren 
Fingern beider Hände vorsichtig die Mittellinie entlang, so fühlt man in derselben 
bisweilen erbsen-, bohnen- bis haßelnußgroße kleine Geschwülste. Dieselben 
werden oft als sehr druckempfindlich angegeben. Es handelt sich um Hernien 
der Linea alba bzw. präperitoneale Lipome, die eine oft verkannte Ursache für 
Magen- und Darmstörungen darbieten; relativ häufig finden sie sich kombiniert 
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mit Hyperazidität, doch handelt es sich vielleicht nur um ein zufälliges Zusammen- 
treffen. Zu 
Luftaufblähung. 

An die einfache Palpation schließt sich die Betastung des mit Luft gefüllten 
Magens. Früher wurde diese Füllung ausschließlich durch Aufblähung mit Brause- 
mischung bewirkt. Der Patient erhält einen Teelöffel Natron bicarb. und einen Tee- 
löffel Weinsteinsäure, beide für sich in Wasser gelöst, worauf die im Magen sich ent- 
wickelnde Kohlensäure denselben stark aufbläht. Das gleiche erzielt man, wenn man 
die Sonde in den Magen einführt und mittels Druckball Luft hineinbläst. Beide Ver- 
fahren haben ihre Vorzüge und ihre Nachteile. Die Brausemischungsaufblähung ist 
außerordentlich : einfach und bequem und bedarf kaum einer Vorbereitung. 
Leube, Riegel, Stiller und viele andere namhafte Magenärzte wandten sie 
mit Vorliebe an. Sie hat einen kleinen Übelstand, daß nämlich die entwickelte 
Kohlensäure unter Umständen, bevor sie durch Kardia oder Pylorus entweicht, 
den Patienten-etwas belästigen kann. Bei der Aufblähung des Magens durch 
Sonde und Druckball hat man die Menge der eingetriebenen Luft gut in der Ge- 
walt, kann auch einen Überschuß an Luft jederzeit durch die Sonde wieder ent- 
weichen lassen. Dafür besteht der Nachteil, daß die Untersuchung des Patienten 
in Rückenlage mit der Sonde im Halse ziemliche Schwierigkeiten machen kann, 
vorausgesetzt, daß er nicht bereits gut an den Magenschlauch gewöhnt ist. Im 
allgemeinen dürfte sich die Aufblähung mit Kohlensäure mehr empfehlen, bei 
starker Gasbelästigung kann man ja immer noch durch Einführen der Sonde 
rasch Erleichterung herbeiführen. In Fällen, in denen Blutungen kürzlich voraus- 
gegangen sind oder ein dringender Verdacht auf ein frisches Ulkus besteht, wird 
man von der einen wie der anderen Methode absehen. Die Ergebnisse, die durch 
die Aufblähung gewonnen werden, können sehr wichtige sein. Der Magen wird 
den Bauchdecken genähert, die Därme weichen aus. Verhärtungen am Pylorus 
und der Vorderfläche werden deutlicher. Umgekehrt werden Neubildungen, 
die der kleinen Kurvatur angehören, undeutlicher, oder verschwinden gänzlich. 
Bei Ektasie des Magens bläht sich das Organ oft unförmlich bis zur Symphyse 
hinab auf. Plätschergeräusche im Magen sind nur dann von Wichtigkeit, wenn 
sie am nüchternen Organ ausgelöst werden oder sich unter den Nabel herunter 
erstrecken. Sie sprechen dann für eine motorische Insuffizienz des Magens. Findet 
sich bei leerem Magen kein Plätschern, tritt dasselbe aber ein nach Genuß einer 
kleinen Flüssigkeitsmenge, so liegt eine Magenerschlaffung (Atonie) vor. 


Perkussion. | 

Die Perkussion des Magens wird in der Regel keine allzu großen Resultate 
ergeben. Bei Erweiterung und Erschlaffung sowie bei Gastroptose findet man 
Jie untere Grenze des Magens tiefstehend, oft mehrere Querfingerbreit unter 
lem Nabel. Besser als durch einfache Perkussion ermittelt man die Grenzen 
les Magens mittels des Plionendoskops. Man markiert diejenigen Stellen, an 
tenen gleiche Schallqualität erzielt wird, mit einem Farbstift und verbindet die 
srenzpunkte. Auf diese Weise gelingt es häufig, ein relativ getreues Abbild der 
Magenkonturen zu erzielen. 


Untersuchung mittels dr Schlundsonde. 

Die bisherigen Untersuchungsmethoden stehen an Wichtigkeit mehr oder 
ninder erheblich derjenigen Methode nach, von deren Einführung in die Medizin 
lie Magenpathologie zu rechnen begonnen hat. Die Schlundsonde, um diese 
ıandelt es sich, wurde früher zu therapeutischen als zu diagnostischen Zwecken 
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verwendet. Schon im Jahre 1868 bediente sich Kußmaul ihrer zur Behandlung 
eines Falles von Magenerweiterung, den er zur Heilung brachte. Leube lehrte 
im Jahre 1871 die Verwendung der Magensonde zur Gewinnung und Untersuchung 
von Mageninhalt. Immerhin vergingen zwölf Jahre, bis die Methode sich weitere 
Verbreitung verschafft hat. Der nun folgende Aufschwung ist zum nicht geringen 
auf den Ersatz der steifen Sonde durch einen weichen Gummischlauch, auf den 
die Bezeichnung Magensonde durchaus nicht mehr paßt, durch Ewald und fast 
gleichzeitig Oser zurückzuführen. Die besten Magenschläuche sind die aus Jack- 
Paterıtgummi mit etwas fester Spitze und zwei seitlichen Fenstern. Viele Ärzte 
bevorzugen Magenschläuche mit zentraler Endöffnung. Sind sie am Ende sehr 
weich, so legen sie sich oft im Rachen um und sind schwierig einzuführen. Ist 
die Spitze fest, so wirkt sie, wie Fleiner treffend bemerkt, auf die Schleimhaut 
nach Art eines Locheisens und kann Verletzungen machen. Ich bevorzuge des- 
wegen die unten geschlossenen Schläuche in einer Stärke von 10—11; mur wo 
besonders reichliche und kompakte Reste zu erwarten sind, wie bei der Pylorus- 
stenose, empfehlen sich dickere Magenschläuche. Um Mageninhalt zu erzielen, 
genügt oft schon die einfache Einführung des Magenschlauchs in den Magen und 
Würg- oder Preßbewegung des Patienten (Expressionsmethode). Wirksamer 
ist ein Instrumentarium, das mit einer Aspirationsvorrichtung versehen ist und 
das in den verschiedensten Modifikationen gehandhabt wird. Ich bediene mich 
seit einer Reihe von Jahren folgender Kombination: Der Magenschlauch hat 
an seinem distalen Ende einen Hartgummistöpsel mit weiter Bohrung, der von 
einem Ring umgeben ist und einen Hahnverschluß trägt. Der Hahn ist von einem 
feinen Kanal durchbohrt, der in das Innere der Bohrung führt und durch einen 
kleinen Stöpsel verschlossen ist. An diesen Hartgummiteil schließt sich 
ein Gummischlauch, ein kurzes Glasrohr, ein längerer Gummischlauch und 
ein großer Politzer-Ballon von ca. 1 Liter Fassungsraum aus ziemlich weichem 
Gummi. Der Zweck der Vorrichtung ergibt sich am besten aus folgender An- 
leitung. Bei geöffnetem Hahn wird der Ball vollständig komprimiert, der Hahn 
geschlossen, die Schlundsonde eingeführt (das Nähere über die Technik siehe 
weiter unten), sobald sich die Sonde im Magen befindet, der Hahn geöffnet. Der 
luftleere Ballon dehnt sich aus und saugt mit großer Geschwindigkeit den Magen- 
inhalt ir sich hinein. Der kleine Stöpsel im Hahn dient dazu, bei stockendem 
Abtluß Luft in die Saugevorrichtung eintreten zu lassen, wodurch eine rasche 
Entleerung etwa in der Sonde noch befindlichen Mageninhaltes bewirkt wird. 
Sie ähnelt einer Vorrichtung, die ursprünglich von einem Patienten Kußmauls, 
der an Pylorusstenose litt, erdacht worden ist. Es kam nämlich bei den Aus- 
spülungen häufig vor, daß nicht der ganze Mageninhalt bzw. das schmutzige Spül- 
wasser gänzlich abfloß, sondern ein Teil in den Schläuchen zurückblieb und beim 
Nachgießen von frischem Spülwasser wieder in den Magen zurückströmte. 

Die erwähnte Stöpselvorrichtung ermöglicht nun den Eintritt von Luft und 
das völlige Abfließen des bereits in den Schläuchen befindlichen Mageninhalts. 
Der Ring an dem Hartgummistöpsel wurde von mir angegeben, um den Magen- 
schlauch in einem durchlöcherten Gestell zum Abtropien frei aufhängen zu können. 


Probemahlzeit. 

Zur diagnostischen Ausheberung des Magens genügt es nun nicht, einfach 
zu einer beliebigen Zeit nach einer willkürlich gewählten Mahlzeit denselben 
auszuhebern, sondern man ist übereingekommen, nur nach ganz bestimmten 
Mahlzeiten und zu genau festgesetzten Stunden nach deren Einnahme die Aus- 
heberung vorzunehmen. Zu einer vollständigen Untersuchung des Magens ge- 
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hört ferner auch eine Ausheberung des nüchternen Organs, die oft die wertvollsten 
Aufschlüsse z. B. über Magensaftfluß sowie schwere motorische Insuffizienz ergibt. 
Die Mahlzeiten, auf die hin die Ausheberung des Magens erfolgt, bezeichnet man 
als Probemahlzeiten. Es sind nun zwei verschiedene Probemahlzeiten üblich. 
In Norddeutschland bevorzugt man durchweg das Ewald-Boas’sche Probe- 
frühstück, bestehend aus einer trockenen Schrippe und 300 g Wasser oder Tee 
‘ohne Milch. Die Digestionszeit beträgt zwischen 50 und 60 Minuten. In Süd- 
deutschland ist die Leube-Riegel’sche Probemittagsmahlzeit verbreiteter. 
Sie besteht aus einem Teller Haferschleimsuppe, 150—200 g Beefsteak und 150 g 
Kartoffelpüree. Die Ausheberung erfolgt nach 3—4 Stunden. Beide Methoden 
haben ihre Vorzüge und ihre Schattenseiten. Das Probefrühstück zeichnet sich 
durch große Bequemlichkeit und Billigkeit aus. Die Ausheberung ist relativ 
bequem, da der Speisebrei gewöhnlich ziemlich dünnflüssig ist und die Sonde 
leicht passiert. Als ein Nachteil des Probefrühstücks wird nicht mit Unrecht 
geltend gemacht, daß es kein vollkommen adäquater Reiz für die Magenschleim- 
haut ist und dieselbe nicht zu voller Tätigkeit in Anspruch nimmt. Vielmehr ist 
dies der Fall beim Leube-Riegel’schen Probemittagessen. Dasselbe hat dafür 
die Unbequemlichkeit, sich erheblich schwerer aushebern zu lassen und erst nach 
3—4 Stunden verwertet werden zu können. Die erhaltenen Werte können sehr 
erheblich differieren, je nachdem die eine oder andere Probemahlzeit angewendet 
wird. Wir kommen auf diesen Punkt noch später zurück. 


Technik der Ausheberung. 


Noch einige Worte über die Technik bei der Ausheberung. Handelt es sich 
um Patienten, deren Hals sehr reizbar ist, z. B. Raucher oder Trinker, so kann 
die Ausheberung recht schwierig sein. Man tut gut, in solchem Falle den Pharynx 
mit einer 5 proz. Kokainlösung gut zu bepinseln. Wir pflegen dann dem Patienten 
zu sagen, daß das was vorgenommen wird, ihm in keiner Weise Schmerzen ver- 
ursacht, er müsse nur ungefähr 1 Minute stillhalten und peinlich genau sich nach 
dem gegebenen Kommando richten. Dasselbe besteht in: weit den Mund öffnen, 
kräftig schlucken, tief durch die Nase atmen. Hierauf führen wir die mit warmem 
Wasser, nicht Öl, gut befeuchtete Schlundsonde ohne die Finger mit hinein zu 
bringen in den Mund ein, fordern den Patienten auf, den Mund so weit als möglich 
zu öffnen und zu schlucken. Schluckbewegung und Vorschiebung der Sonde 
erfolgen möglichst simultan. Hierbei gleitet der Schlauch rasch an der kritischen 
Stelle des Ringknorpels vorüber und passiert bald die Kardia. Der Patient wird 
aufgefordert, tief durch die Nase zu atmen und unbedingt keine Schluckbewegung 
mehr zu machen. Im selben Moment wird der Hahn geöffnet und die Flüssigkeit 
pflegt sich rasch in den Ballon zu entleeren. Der Akt der Ausheberung wird wirk- 
sam unterstützt, wenn man den Patienten von Zeit zu Zeit etwas pressen läßt 
und die Sonde einige Male hin und her schiebt. Bald bemerkt man eine Unter- 
brechung des Chymusstromes im Glasrohr, worauf man die Sonde rasch heraus- 
zieht. Die Ausheberung bei nüchternem Magen gestaltet sich analog. Erzielt 
man dabei keinen Inhalt, so tut man gut, den Ballon rasch abzunehmen, mit 
lauwarmem Wasser zu füllen und dieses in den Magen einströmen zu lassen. Der 
Ballon komprimiert sich dabei durch den Luftdruck von selbst, während man 
ihn hoch hält und hebert beim Senken mit großer Exaktheit etwa vorhandene 
Speisereste heraus. Der erhaltene Mageninhalt nach Probemahlzeit befindet 
sich nun im Ballon und wird zunächst in ein graduiertes Glas entleert, daselbst 
gemessen und seine äußere Erscheinung festgestellt. 
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Aeußere Beschaffenheit des ausgeheberten Mageninhalts. 

Sehr charakteristisch ist die kaffeesatzartige Beschaffenhheit beim Magen- 
karzinom, die von zersetztem Blut herrührt. Beim Ulkus kommen gleichfalls 
Blutbeimengungen vor, doch sehen dieselben anders, frischer aus. Viel Auf- 
hebens gemacht wird von Blutungen, die durch die Schlundsonde selbst im Augen- 
blick entstehen können. Solche kleine Blutbeimengungen kommen eigentlich 
recht selten vor und sind bei einer gewissen Übung von spontan ergossenem Blut 
sehr leicht zu unterscheiden. Letzteres pflegt fast stets farblich verändert und 
dem Speisebrei innig beigemischt zu sein. Blut von einer frisch gesetzten Hämor- 
rhagie ist gewöhnlich punkt- oder streifenförmig, oberflächlich deutlich rot. Der 
Mageninhalt nach Probefrühstück bei normalem Chemismus und normaler Motili- 
tät pflegt gleichmäßig gemischt zu sein. Die Menge beträgt ca. 100 ccm. Bei 
Hypersekretion überwiegt der flüssige Anteil. Die festen Bestandteile setzen 
sich rasch als feinkörniger Niederschlag zu Boden. Bei gestörtem Chemismus 
insbesondere bei der Achylie schwimmen in einem wenig gefärbten flüssigen Anteil 
feste wenig veränderte Semmelbrocken herum. Bei schweren Motilitätsstörungen, 
insbesondere bei Stenosen, fördert die Ausheberung, noch wirksamer die Aus- 
waschung ältere Nahrungsreste heraus. Der Geruch des Chymus nach Probe- 
frühstück ist normalerweise leicht säuerlich, weinartig, bei Pylorusstenose ist 
er stechend ranzig, oft übelriechend. Die weitere Verarbeitung des ausgeheberten 
Mageninhaltes kann nun auf die verschiedensten Arten geschehen. Manche Ärzte 
verwenden den Mageninhalt unmittelbar wie er ist, ohne Trennung der festen 
und flüssigen Bestandteile. Ich glaube, daß die Vorteile dieses Verfahrens die 
Nachteile durchaus nicht aufzuwiegen imstande sind. Jedenfalls ist die Verar- 
beitung unfiltrierten Mageninhaltes außerordentlich unbequem. Hat man einiger- 
‘maßen genügende Mengen Mageninhalt zur 
Verfügung, so kann man ihn durch ein Falten- 
filter gießen, nachdem man ihn etwa eine Vier- 
telstunde im Spitzglas hat sedimentieren lassen. 
Für sehr kleine Magensaftmengen möchte ich 
einen von mir angegebenen Filtrierapparat 

(Abbildung) empfehlen. Derselbe besteht aus 
einem kleinen Kolben mit seitlichem Rohr und 
einem durchbohrten Gummistopfen, in dem 
ein Glastrichter steckt. Der Glastrichter ist 
mit einem Filtrierkonus aus Platin und einem 
gut sitzenden runden Filter beschickt. Das 
seitliche Rohr ist mit einem Gummischlauch 
versehen, an das sich ein T-Stück aus Glas und 
ein Druckball anschließt. Man füllt das Filter 
mit dem Mageninhalt, drückt den Ball aus, 
verschließt das T-Rohr mit dem Finger, läßt 
den Ball los, drückt wieder aus usw., wodurch 
in kurzer Zeit eine wirksame Filtration von Mageninhalt stattfindet. Die beste 
Methode, feste und flüssige Bestandteile zu trennen, ist jedenfalls die Zentrifu- 
gierung. Elektrische Zentrifugen arbeiten am schönsten, sind aber relativ teuer. 
Wasserzentrifugen sind gleichfalls recht wirksam, lassen sich aber nicht überall 
anbringen. Für gewöhnlich dürfte eine der kleinen Handzentrifugen, die heute 
schon von 20 Mk. ab im Handel sind, einigermaßen genügen. Die Zentrifugierung 
hat vor den anderen Methoden sehr wesentliche Vorteile. Sie gestattet auch 
bei sehr kleinen Mageninhaltsmengen die Gewinnung genügender Flüssigkeit, da 
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sie ohne Verlust arbeitet und liefert gleichzeitig im Bodensatz das wichtigste 
Substrat zur Untersuchung auf Blut. 


Nachweis der freien Salzsäure. 

Der wichtigste Bestandteil des Magensaftes ist die freie Salzsäure, die in 
keinem normalen Magensaft fehlt. Von größter Bedeutung war die Ent- 
deckung van der Veldens vom Fehlen der freien Salzsäure im karzinoma- 
tösen Magensaft. Wenn auch diese Entdeckung mit vielen anderen das Schick- 
sal teilt, nicht gehalten zu haben, was man sich erst von ihr versprach, denn es gibt 
auch karzinomatöse Magensäfte mit freier Salzsäure und nicht karzinomatöse ohne 
dieselbe, so zählt sie doch zu den wichtigsten Befunden der internen Medizin, speziell 
der Magenpathologie. Für die Prüfung auf freie Salzsäure empfiehlt sich am meisten 
das Kongorot, das die Eigenschaft hat, bei neutraler und alkalischer Reaktion 
sich rot, bei Anwesenheit freier Mineralsäuren blau zu färben. Am bequemsten 
wendet man es in der Form des Kongopapieres an, wobei es freilich auf die Qualität 
ankommt. Ganz vortrefflich und hoch empfindlich ist Kahlbaums Kongo- 
papier auf Fließpapier. Vielleicht noch empfindlicher, aber weit umständlicher 
und unbequemer in der Anwendung ist Günzburgs Reagens. Dasselbe besteht 
‚ in einer Auflösung von 2 g Phlorogluzin, 1 g Vanillin in.30 g absolutem Alkohol. 
Man bringt auf einen Porzellantiegeldeckel oder einen Objektträger einen Tropfen 
des Reagens, fügt einen Tropfen Magensaft hinzu und erwärmt vorsichtig über 
kleiner Flamme zur Trockne, ohne daß Verkohlung eintreten darf. Bei Anwesen- 
heit geringster Spuren freier Salzsäure tritt eine schöne rote Färbung oder zum 
mindesten ein feiner roter Streifen auf. Ein ferneres Reagens, das nicht so absolut 
eindeutig ist wie die beiden vorhergenannten, aber den Vorzug großer Bequem- 
lichkeit namentlich für quantitative Bestimmungen besitzt, ist die Methylorange, 
diein 1 proz. wässeriger oder alkoholischer Lösung verwendet wird und bei neutraler 
oder alkalischer Reaktion sich gelb, bei Anwesenheit freier Mineralsäuren schön 
rot färbt. Im allgemeinen genügt es für die Zwecke der Praxis, sich mit der Er- 
mittelung der Anwesenheit von freier Salszäure überhaupt zu begnügen. In- 
dessen ist es doch oft wünschenswert, sich ein Bild über die quantitativen Säure- 
verhältnisse des Magensaftes zu machen. Hierbei sind einige chemische Ele- 
mentarvorstellungen erforderlich. Die Salszäure HCl, von der wir ausgehen 
wollen, besitzt ein Molekulargewicht von 36,5 (H =1 Cl = 35,5). Eine Salzsäure- 
lösung, die 36,5 Salzsäure im Liter enthält, heißt eine Normalsalzsäure. Sie wird 
durch eine Normalnatronlauge, die 40 g NaOH im Liter enthält (Na — 23, O — 16, 
H — 1) gerade neutralisiert. Bei Magensaft kommen nur Zehntel Normalsalz- 
-` säure und Zehntel Normalnatronlauge in Frage. Die Azidität des Magen- 
saftes setzt sich nun aus verschiedenen Säurefaktoren zusammen. Der erste 
Faktor ist die freie, d.h. weder an Alkalien fest, noch an Eiweiß locker gebundene 
Salzsäure. Der zweite sind gewisse sauer reagierende Salzsäureeiweißverbindungen, 
der dritte Faktor sind saure Salze (Phosphate), der vierte organische Säuren 
(Milchsäure, Buttersäure, Essigsäure). Bei einer quantitativen Bestimmung 
der Magensäuren werden wir nun so vorgehen, daß wir ein abgemessenes Quantum 
- Magensaft, zweckmäßig 10 ccm, mit einem Farbstoff (Indikator) versetzen, der 
erst dann einen charakteristischen Farbenumschlag zeigt, wenn sämtliche Säure- 
faktoren durch Natronlauge neutralisiert sind. Ein solcher Indikator ist das 
Phenolphtalein, von dessen 1-proz. alkoholischer Lösung man aem zu unter- 
suchenden Magensaft einige Tropfen hinzufügt. Für die quantitative Bestim- 
mung der freien Salzsäure gibt es zahlreiche Methoden, die aber größtenteils für 
die Zwecke der Praxis viel zu kompliziert und zeitraubend sind. Relativ noch 
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am einfachsten ist folgendes Verfahren. Man mißt 10 ccm Magensaft in ein 
Becherglas und fügt aus einer Bürette kleine Mengen !/,, Normalnatronlauge 
hinzu. Nach jedem Zusatz von 1 oder wenn man genauer arbeiten will, 0,5. ccm 
tüpfelt man mit einem Glasstab .einen Tropfen des Gemischs auf Kongopapier; 
so lange freie Salzsäure vorhanden ist, tritt an der betupften Stelle eine Blau- 
färbung ein. . Erst wenn die gesamte freie Salzsäure durch Natronlauge gebunden 
ist, erfolgt keine Verfärbung des Kongopapiers mehr. Aus der Anzahl der ver- 
brauchten ccm Natronlauge läßt sich der Gehalt an freier Salzsäure leicht be- 
rechnen. Die Methode ist immerhin noch reichlich unbequem genug. _Ungleich 
bequemer und nach vergleichenden Untersuchungen, die ich angestellt habe, 
völlkommen ausreichend genau, ist ein Verfahren, das ich vor einer 
Reihe von Jahren angegeben und kürzlich etwas modifiziert habe. 
Das Verfahren beruht auf der Verwendung des bereits erwähnten 
Farbstoffes Methylorange (Dimethylamidoazobenzol) in Verbindung 
mit Phenolphtalein. Die Abmessung geschieht in einem Meßglase, 
(s. Fig. 2) dessen unterer Teil stark verjüngt ist. Dieser schmale Teil 
enthält eine Graduierung von 2—4 ccm in Abständen von je 0,2. 
Dann folgt eine zweite Teilung von 5—10 ccm, in Abständen von 
je 0,5, schließlich eine Teilung von 10-20 ccm gleichfalls in Ab- 
ständen von 0,5ccm. Man füllt nun, je nachdem genügende Mengen 
Magensaft vorhanden sind, bis zur Marke 2, 5 bzw. 10 auf und setzt 
zwei Tropfen Reagens hinzu. Letzteres besteht aus einer 1-proz. 
Lösung von Methylorange und Phenolphtalein in Alkohol. Man kann 
das Reagens auch in Tablettenform, die gleichfalls im Handel zu 
haben sind, hinzusetzen. Bei. Anwesenheit von freier Salzsäure 
nimmt das Gemisch sofort eine deutliche Rotfärbung an. Man 
setzt nun, zweckmäßig aus einer Iropfenflasche, !/,, Normalnatron- 
lauge zu. Dieser Zusatz hat natürlich bei Anwendung kleiner 
Magensaftmengen (2 ccm) sehr vorsichtig zu geschehen, also nicht 
mehr wie 2—3 Tropfen jedesmal. Bei 5 und 10 ccm kann man dreist 
6—8 Tropfen auf einmal. zusetzen. Nach jedem Zusatz wird der 
Glasstöpsel wieder aufgesetzt und das Gefäß umgekehrt, nicht ge- 
schüttelt, da sonst störende Schaumbildung eintreten würde. Das 
Gemisch nimmt schließlich eine deutliche kanariengelbe Farbe an. 
Man notiert nun die Zahl, die am Rande in der Höhe des Flüssigkeitsniveaus ange- 
geben ist. Dieselbe gibt an, wievielccm!/,, Normalnatronlauge durch die in 100 ccm 
Magensaft enthaltene freie Salzsäure gesättigt werden. Mit andern Worten: den 
Gehalt an freier Salzsäure bezogen auf !/,, Normalnatronlauge. Nachdem die 
Zahl notiert ist, fährt man in gleicher Weise mit dem Zusatz der Natronlauge 
fort, bis der gelbe Farbenton in deutliches Rot umschlägt. Diese Reaktion besagt, 
daß jetzt sämtliche Säurefaktoren an Natronlauge gebunden sind und bereits 
ein beginnender Überschuß von Alkali vorhanden ist. Die Zahl, die man jetzt 
abliest, ergibt somit den Gesamtsäurewert, die Gesamtazidität des Magensaftes, 
gleichfalls ausgedrückt in Zehntel Normalnatronlauge. Die Bestimmung der an 
Eiweiß gebundenen Salzsäure übergehe ich, da dieselbe sich bisher nicht hat ein- 
bürgera können. Was die organischen Säuren betrifft, so kommen dieselben im 
normalen Magensaft nicht vor. Die wichtigste organische Säure ist die Milch- 
säure. Sie entsteht im stagnierenden Mageninhalt bei Abwesenheit von freier 
Salzsäure und ist infolgedessen ein sehr häufiges Vorkommnis beim Pylorus- 
karzinom. Wir weisen sie in folgender Weise nach: Man stellt nebeneinander 
drei Reagenzgläser. Zwei derselben sind zur Hälfte gefüllt mit einer Eisenchlorid- 
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lösung, die so verdünnt ist, daß sie nur noch ganz leicht gelblich gefärbt erscheint. 
Im dritten Glase befindet sich destilliertes Wasser. Man setzt nun zu Glas 1 und 
Glas 3 je 5 Tropfen filtrierten Magensaftes, zu Glas 2 5 Tropfen Wasser hinzu und 
beobachtet die Farbendifferenz. Ist Milchsäure vorhanden, so muß Glas 1 eine 
sehr deutliche gelblich-grüne Färbung aufweisen, die sowohl von der Farbe der 
genuinen Eisenchloridlösung (Glas 2) wie von der des verdünnten Magensaftes 
(Glas 3) erheblich verschieden ist. Eine quantitative Bestimmung der Milch- 
säure erübrigt sich. Von Wichtigkeit und Interesse sind ferner die Säuren der 
Fettreihe, Essigsäure, Buttersäure, die bei hochgradigen Stenosen auch bei 
Anwesenheit von freier Salzsäure vorkommen. Folgendes Verfahren ihres Nach- 
weises hat sich mir gut bewährt: 10 ccm Magensaft werden mit 30 ccm Äther 
kräftig geschüttelt, der Äther abgegossen und in einer flachen Schale verdunstet. 
Der Rückstand verbreitet einen stechenden stark ranzigen Geruch. Man kann 
die Probe auch sehr bequem und vielleicht noch sinnfälliger so anstellen, daß man 
ein Stück Fließpapier in den Äther eintaucht und an der Luft trocknen läßt, wo- 
bei sich der Geruch sehr deutlich zu erkennen gibt. Haben die bisherigen Proben 
sämtlich in Filtrat bzw. in dem abgegossenen zentrifugierten Mageninhalt statt- 
gefunden, so werden wir uns jetzt mit dem Rückstand zu beschäftigen haben. 
Wie ich oben schon sagte, gewinnt man denselben am 
besten als Bodensatz beim Zentrifugieren. Nach kurzer 
Zeit hat er sich so fest zusammengeballt, daß man die 
überstehende Flüssigkeit (Abguß) mit der Pipette oder 
auch durch einfaches Ausgießen fast völlig entleeren 
kann. Ich bediene mich schmaler Zentrifugengläser 
aus starkem Glase mit eingeschliffenem Glasstopfen. 
Nachdem der flüssige Anteil abzentrifugiert ist, wird 
Alkohol aufgefüllt, geschüttelt oder noch besser durch- 
gerührt, abermals zentrifugiert und der Alkohol durch 
Äther ersetzt. Ist dieser abgegossen, so ist der Rück- 
stand vollkommen wasserfrei und zur Untersuchung 
auf Blut vorzüglich geeignet. Es werden nun 5 ccm 
reinsten Pyridins zugesetzt, mit einem Glas- oder Holz- 
stäbchen umgerührt, bei aufgesetztem Stopfen kräftig 
geschüttelt und abermals einige Minuten zentrifugiert. 
Die mehr oder minder gefärbte Pyridinschicht grenzt 
sich mit großer Schärfe vom Bodensatz ab. Bei An- 
wesenheit nennenswerter Blutmengen, z. B. beim kaffee- 
satzartigen Magensaft, ist die Pyridinschicht kirschrot 
gefärbt und verrät schon auf diese Weise sofort die 
Anwesenheit von Blutfarbstoff. Der so vorbehandelte 
Magensaftrückstand ist sehr wohl zur Untersuchung im 
Spektroskop geeignet. Da es sich in der Regel nur um 
kleine Blutmengen handelt, so ist es erforderlich, das 
Gefäß zur Aufnahme der zu untersuchenden Lösung so 
klein wie möglich zu wählen, damit man mit sehr geringen 
Mengen von Lösungsmitteln auskommt. Andererseits 
ist es wünschenswert, die absorbierende Schicht so dick 

N als möglich zu gestalten, da das Spektrum umso deut- 
Fig. 3. licher wird, je dicker die vom Lichtstrahl durchlaufene ` 
- Absorptionsschicht ist. Diesen Anforderungen genügt 
ein von mir angegebenes Absorptionsgefäß (Fig. 3), das in einer passenden 
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kleinen Schlittenvorrichtung so befestigt ist, daß man von der schmalen Seite 
aus hindurchsieht. Man gewinnt auf diese Weise eine Absorptionsschicht von 
fast 40 mm bei einem Flüssigkeitsbedarf von nicht mehr als 0,7 ccm. 

Um ein Blutspektrum zu erhalten, führt man zweckmäßig den im Pyridin 
gelösten Blutfarbstoff in reduziertes Hämoglobin oder Haemochromogen über. 
Als Reduktionsmittel sind Schwefelammonium, weinsaures Eisen und Hydrazin- 
hydrat im Gebrauch. Letzteres gibt die besten Resultate, ist aber relativ teuer. 
Schwefelammonium hat sich mir am schlechtesten bewährt. Die Eisentartrat- 
lösung (Stokes’sche Lösung) läßt sich aus stets leicht zu habenden Chemikalien 
(1 g Ferrosulphat, 1 g Weinsäure gelöst in 10 ccm Wasser, hierzu 6 ccm Am- 
moniak; anstelle des Ferrosulphat empfehle ich das Mohr’sche Salz, Eisen-Am- 
moniumsulphat) jederzeit rasch herstellen. Die Resultate fand ich nicht ganz 
so gut wie beim Hydrazinhydrat, aber im wesentlichen recht brauchbar. Das 
Haemochromogen ist im Spektrum charakterisiert durch zwei Absorptionsstreifen 
in grün. Verwechselungen mit anderen absorbierenden Substanzen können im 
Mageninhalt nach Probefrühstück nicht vorkommen, wohl aber sind solche mög- 
lich nach Einnahme der fleischhaltigen Probemittagsmahlzeit. Es ist dies ein 
großer Vorteil des Probefrühstücks. Bei sehr geringem Blutgehalt gelingt es 
nun oft nicht, denselben spektroskopisch nachzuweisen. Die nach obigen Vor- 
schriften hergestellte Pyridinlösung kann nun ohne weiteres zu der sehr viel emp- 
findlicheren chemischen Untersuchung auf Blutfarbstoff verwendet werden. 
Das empfindlichste Blutreagens ist das Benzidin. Es läßt sich mittels der Benzidin- 
probe bei Verwendung eines guten Präparates Blut noch bei einer Verdünnung 
von 1 : 100 000 recht wohl nachweisen. Ich pflege die Reaktion so anzustellen, 
daß ich in ein kleines Reagenzglas je 6 Tropfen einer Auflösung von Benzidin in 
Eisessig und einer 3-proz. Wasserstoffsuperoxydlösung gebe, einen Augenblick 
warte, ob nicht von selbst Blau- oder Grünfärbung erfolgt und dann 10 Iropfen 
des Pyridinextraktes hinzufüge.e Bei Anwesenheit von Blut erfolgt momentan 
eine grüne oder blaue Verfärbung, die alsbald in rot übergeht. Natürlich ist bei 
der Prüfung auf Blut darauf zu achten, ob zufällige Beimengungen etwa durch 
die Sonde vorhanden sind. Dieselben lassen sich übrigens sehr leicht von älterem, 
im Magen selbst ergossenen Blute unterscheiden. Von manchen Ärzten wird die 
Blutuntersuchung im Mageninhalt als nebensächlich bzw. unkorrekt angesehen: 
Sie meinen, daß der Nachweis von Blut besser im Stuhlgang erfolge, wo sich die 
verschiedenen Blutabgänge aus dem Magen summieren. Ferner fürchten sie, 
daß durch die Einführung der Sonde gelegentlich kleine Blutungen entstehen 
können, die zu Irrtümern Anlaß geben. Letzteren Grund halte ich für uner- 
heblich, wichtiger ist der erstere Einwand, der manches für sich hat, nur muß 
bedacht werden, daß es außerordentlich schwierig ist, den Kot vom Nahrungsblut 
gänzlich frei zu bekommen, das man bisweilen noch nach 8 Tagen darin nach- 
weısen kann. Beim Magen fällt dies natürlich fort. Die Bedeutung des Blut- 
nachweises im Mageninhalt liegt hauptsächlich in der steten An- 
wesenheit von Blutspuren beim Karzinom. Ich habe wenigstens bisher 
noch keinen Fall von Magenkarzinom gesehen, in dem die Blutreaktion bei der 
beschriebenen Versuchsanordnung gefehlt hatte. Die chemische Untersuchung 
des Mageninhaltes dürfte hiermit erschöpft sein. Von anderen Untersuchungs- 
methoden, die noch in Frage kämen, wäre zu nennen die mikroskopische Unter- 
suchung. Dieselbe ist bisweilen imstande, uns wichtige und interessante Auf- 
schlüsse zu geben. Unter Umständen finden sich beim Magenkarzinom Ge- 
schwulstteilchen darin, bei Pylorusstenose ist Hefe und Sarzine vorhanden, letztere 
ur nur bei Abwesenheit von Milchsäure. Ein wichtiger Befund ferner sind die 
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langen Milchsäurebazillen, die fast nur beim Karzinom vorkommen. Bei schlechter 
Verdauung findet man wenig veränderte Muskelfasern und Bindegewebsfibrillen. 


Magendurchleuchtung. 

An Versuchen, sich den Magen direkt optisch zugänglich zu machen, hat es 
nicht gefehlt. Als einen Versuch dieser Art möchte ich die Durchleuchtung des 
Magens mittels des Gastrodiaphanoskops bezeichnen. Das Instrument besteht 
aus einer weichen Schlundsonde, die am unteren Ende ein Lämpchen trägt. Man 
kann nun entweder den Magen durch vorherige Einführung eines gewöhnlichen 
Magenschlauchs mit Wasser füllen, dann das Instrument einführen und die Lampe 
zum glühen bringen. Oder man kann auch durch das Instrument selbst, das 
mit kleinen Löchern versehen ist, den Magen füllen, was freilich etwas länger - 
dauert. Betrachtet man die Konturen des Organs im verdunkelten Zimmer, so 
kann man auf diese Weise recht schön die Umrisse des Magens erkennen, die sich 
z. B. bei der Magenektasie weit herunter. erstrecken. Bisweilen markieren sich 
auch Verhärtungen durch Ausfall des Lichtes an den betreffenden Stellen. Im 
allgemeinen hat die Methode nicht das geleistet, was man sich von ihr versprochen 
hat. Die Gastroskopie ist immer noch nicht so weit vorgeschritten, wie man es 
nach dem heutigen Stande ihrer nächsten Verwandten, der Ösophagosköpie er- 
warten sollte In kurzen Abständen werden immer wieder neue Instrumente 
angegeben, doch sind die erzielten Erfolge bis jetzt noch recht bescheidene. Eine 
außerordentliche Bedeutung hingegen hat ein drittes optisches Verfahren ge- 
wonnen, die Röntgenologie des Magens. In den wenigen Jahren ihres Bestehens 
hat sich dieselbe bereits zu einer umfangreichen Wissenschaft entwickelt und 
ein nur ganz oberflächlicher Umriß derselben würde schon den Rahmen dieser 
Vorträge weit überschreiten. Das Prinzip der Röntgenologie des Magens besteht 
in der Anfüllung des Organs mit einem größeren Quantum, etwa 500 g Griesbrei, 
dem 50 g Bismuth hinzugesetzt sind. Es werden teils Photographien, teils Phasen- 
beobachtungen über den Fortschritt der Mahlzeit am Leuchtschirm angestellt. 
Die wichtigsten Ergebnisse werden erzielt, wenn sich Verengerungen am Pylorus 
befinden. Hierbei bemerkt man eine Unterbrechung oder zum mindesten Ver- 
schmälerung des Bismuthschattens.. Der Sanduhrmagen läßt sich überhaupt 
nur auf dem Wege des Röntgenverfahrens diagnostizieren. Im übrigen sei noch 
‚so viel bemerkt, daß zur Erzielung brauchbarer Resultate nicht nur gute Apparate, 
sondern auch ein sehr geübter mit.der Deutung der Befunde vertrauter Röntgeno- 
loge erforderlich ist. Bei kurz vorangegangener Blutung ist Vorsicht geboten. 


Die Untersuchung des Stuhls. 

Für die Untersuchung der Magenfunktionen ist es unerläßlich, auch den Kot 
mit heranzuziehen. Wir haben schon vorhin angedeutet, daß eins der wichtigsten 
Symptome des Magenkarzinoms das Vorhandensein von Blut im Stuhl ist. 

Zunächst ist eine dreitägige Fleischkarenz erforderlich, wobei wir nicht nur 
rohes und halbrohes Fleisch, sondern überhaupt jede Art von animalischer Nahrung 
(natürlich ausgenommen Milch, Eier und Honig) verbieten. . Ich habe für die- 
selbe folgende Vorschrift gegeben. 2,5 g Stuhl werden in einem Becherglas mit 
absolutem Alkohol verrührt, die gesamte Aufschwemmung in ein Zentrifugenglas 
mit eingeschliffenem Stöpsel gebracht, zentrifugiert. Der Alkohol wird ange- 
gossen, der Rückstand mit Äther tüchtig geschüttelt, der Äther gleichfalls ab- 
zentrifugiert, der Rückstand mit 5 ccm Pyridin gut verrührt und geschüttelt, 
abermals zentrifugiert. Jetzt hat sich eine bei größerem Blutgehalt kirschrote 
klare Pyridinblutschicht abgesetzt, die sich von dem Rückstande mit Leichtig- 
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keit abgießen läßt. Man bringt 1 ccm dieser Blutlösung in das von mir ange-. 
gebene Absorptionsgefäß, fügt 3 Tropfen Hydrazinhydrat zu und betrachtet das 
spektroskopische Bild. Bei Anwesenheit von Blut bekommt man zwei starke ` 
Streifen im Grünen, bei reichlichem Blutgehalt ein schwarzes Band, bei sehr 
geringem Blutgehalt nur einen Streifen. Erfahrungsgemäß ist ein Spektrum 
selbst bei dieser sehr weit getriebenen Ausnutzung des Kotes nur bei etwas größerem 
Blutgehalt zu erzielen. Kleinere Blutmengen müssen auf chemischem Wege 
nachgewiesen werden. Die größere Empfindlichkeit der chemischen Methode 
hat aber wieder den Nachteil, gewisse Vorsichtsmaßregeln zu erfordern, um Ver- 
suchsfehler zu verhüten. Diese Vorsichtsmaßregeln bestehen in der strikten 
Anordnung einer Fleischkarenzperiode, für die sich uns beifolgendes Verordnungs- 
schema gut bewährt hat (Anlage). Ein Vorteil der für die Spektroskopie be- 
schriebenen Isolierungsmethode ist nun der, daß der Pyridinextrakt gleichzeitig 
für den chemischen Blutnachweis verwandt werden kann. Man geht folgender- 
maßen vor. Erforderliche Lösungen: Eine Auflösung von Benzidin in Eisessig, 
hergestellt durch Umschütteln von einer Messerspitze guten Benzidins (Kahl- 
baum, Merck) mit 10 ccm Eisessig und Filtrieren der Aufschwemmung durch 
ein Faltenfilter in eine Tropfenflasche. 2. Eine 3 proz. Wasserstoffsuperoxyd- 
lösung, am besten zu bereiten durch Verdünnung von 1 Teil Perhydrol (Merck) 
mit 9 Teilen destillierten Wassers. Beide Lösungen sind mehrere Wochen in dunkler 
Flasche aufbewahrt haltbar. Von jeder dieser Lösungen werden in ein Reagenz- 
glas — sehr gut eignen sich hierzu die kleinen Uhlenhuthschen Gläschen und 
Gestelle für die Präzipitinreaktion — 6 Tropfen gegeben und einen Augenblick 
gewartet, ob die Mischung schon jetzt Grün- oder Blaufärbung zeigt. Ist dies 
der Fall, so war entweder eine der Lösungen oder das Glas verunreinigt und sind 
zu beseitigen. Bleibt die Mischung klar, so fügt man von dem Pyridinextrakt 
10 Tropfen zu, bei Anwesenheit von Blut tritt sofort eine intensiv grüne, grün- 
blaue oder auch blaue Verfärbung ein, die rasch dunkler wird und bald in rot 
übergeht. Fällt diese Reaktion negativ aus, so ist sicher kein Blut vorhanden, 
tritt sie ein, so ist, wie ich in einer meiner Arbeiten ausgeführt habe, mit Leichtig- 
keit eine annähernd quantitative Bestimmung des Blutgehaltes ausführbar und 
hierdurch die Anwesenheit gewisser geringer aus der Nahrung stammender Blut- 
reste von ergossenem Blute recht wohl zu unterscheiden. Es läge nun nahe, die 
relativ komplizierte mit größeren Vorsichtsmaßregeln umgebene Blutanalyse 
des Kots durch eine solche des Mageninhaltes zu ersetzen. In der Tat braucht 
man sich nicht zu scheuen, selbst bei Verdacht auf Ulkus, wenn nicht gerade eine 
Blutung unmittelbar voraufgegangen war, den Magenschlauch einzuführen. 
Ebenso wie Leube, Ewald, Riegel.und viele andere habe ich niemals üble 
Folgen davon gesehen. Eine Fleischkarenz ist außer wenn es sich um Pylorus- 
stenose mit erheblichen Resten handelt, bei der Untersuchung des Mageninhaltes 
auf Blut nicht notwendig, nur möchte ich empfehlen, am Abend vor dem Probe- 
frühstück Fleisch zu verbieten, da es immerhin möglich ist, daß bei geschwächter 
Motilität geringe Reste der Nahrung am Morgen noch vorhanden sind. Die im 
Mageninhalt nachzuweisenden Blutmengen sind durchschnittlich sehr viel ge- 
ringer als beim Kot. Während ich im Stuhl sehr häufig noch bei 25-facher und 
stärkerer Verdünnung des Extraktes deutliche Reaktion erhielt, konnte ich im 
Mageninhalt, falls es sich um okkulte Blutungen handelte, selten über !/,, hinaus 
verdünnen. | 
Biologische Methoden. Präzipitation. . 

Die Anwendung biologischer Methoden im engeren Sinne hat vorläufig noch 

keine befriedigenden Ergebnisse für die Diagnose gehabt. In einer kürzlich er- 
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schienenen Arbeit habe ich meine Untersuchungen über diesen Gegenstand nieder- 
gelegt, hauptsächlich wurde die Methode der Präzipitation herangezogen. Die- 
selbe besteht kurz in folgendem. Ein Kaninchen wird mehrfach mit subkutanen 
Infektionen einer bestimmten Eiweißart, z. B. menschlichen Blutserums behandelt 
(Antigen). Das Serum dieses vorbehandelten Tieres bekommt nun die Eigen- 
schaft, mit dem Serum der eingespritzten Art Trübungen, Niederschläge (Präzipi- 
tate) zu bilden. Die Reaktion ist außerordentlich empfindlich und vor allem 
artspezifisch, d. h. das Serum eines so behandelten Kaninchens reagiert nur mit 
menschlichem, nicht irgend einem tierischen etwa aus der Nahrung stammenden 
Eiweiß. Den Untersuchungen auf Präzipitation im Magensaft war insofern eine 
enge Grenze gesteckt, als normaler salzsäure- und pepsinhaltiger Magensaft unter 
allen Umständen eine Zerstörung des Antigens bewirkt, also mit spezifischem 
Serum nicht reagiert. Bei der Untersuchung anazider Magensäfte hingegen ergab 
sich eine eigenartige Differenz, indem anazide Magensäfte leicht Magenkranker 
nicht reagierten, während anazide Karzinommagensäfte, freilich auch achylischer 
Magensaft die Reaktion sämtlich gaben. Aussichtsvoll erscheint dieselbe auch 
zum Nachweis von Blutungen, die jenseits der Pepsinsalzsäuresphäre erfolgen, 
also zum Beispiel zur Unterscheidung von Magen- und Duodenalblutungen. 

Eine andere biologische Untersuchungsmethode liegt auf biochemischem 
Gebiete und betrifft die von der Magenschleimhaut abgesonderten Fermente, 
Pepsin und Lab. Die Untersuchung auf Fermente hat nur dann einen Sinn, 
wenn die freie Salzsäure fehlt. Ist freie Salzsäure vorhanden, so findet sich stets 
auch Ferment, aber nicht umgekehrt. Eine qualitative Untersuchung auf 
Pepsin läßt sich in der Weise anstellen, daß man in den Magensaft, den man im 
Verhältnis von 2:10 mit einer !/,,-Normalsalzsäure verdünnt hat, ein schmales 
Eiweißscheibchen hineinlegt. Ist Pepsin vorhanden, so zeigt das Scheibchen 
nach mehrstündigem Aufenthalt bei 37° einen mehr oder minder starken Grad 
von Auflösung, ist „angedaut”. An Stelle des Eiweißscheibchens kann ich auch 
empfehlen, ein Stück Rohcatgut verdauen zu lassen, das bei Anwesenheit von 
Pespin innerhalb einiger Stunden in eine homogene, auf dem Boden des Reagenz- 
glases sich ansammelnde Masse zerfällt. Quantitative Pepsinbestimmungen, 
über deren Nutzen die Akten noch nicht geschlossen sind, gibt es in großer Menge. 
Sehr gebräuchlich ist die ursprünglich von Mett angegebene, durch Pawloff popu- 
lär gewordene Methode der Pepsinbestimmung in der Modifikation von Niren- 
stein und Schiff. Kapillarröhrchen werden mit flüssigem Eiweiß gefüllt, auf 
dem Wasserbade koaguliert und in ca. 2 cm lange Stücke geschnitten. Bringt 
man dieselben in eine Magensaftverdünnung von 1:16, so löst sich das Eiweiß 
vom Rande aus; der Grad der Auflösung, nach Millimetern gemessen, gibt einen 
Anhaltspunkt für die Stärke der Verdauung. Eine gleichfalls recht gebräuchliche 
und zweckmäßige Methode der Pepsinbestimmung stammt von Hammerschlag. 
Sie beruht darauf, daß eine Eiweißlösung einmal mit Magensaft, in einer zweiten 
Probe mit Wasser versetzt und nach einstündiger Verdauung im Brutschrank 
mit Esbachs Reagens gefällt wird. Je mehr Eiweiß in der verdauten Probe noch 
vorhanden ist, umso geringer war die Verdauungskraft des Pepsins, die sich danach 
einigermaßen zahlenmäßig berechnen läßt. Weitere gute Methoden der Pepsin- 
bestimmung sind die Rizinmethode von Jacoby und die Edestinmethode von 
Fuld. 

Das zweite Ferment der Magendrüsen, das dem Pepsin nahe verwandt, viel- 
leicht sogar gleich ist, ist das Labferment, das die Eigenschaft hat, Milch zur Ge- 
rinnung zu bringen. Es ist qualitativ sehr leicht nachzuweisen. Man verdünnt 
den Magensaft im Verhältnis von 1:10 mit Wasser und vermischt 5 ccm des 
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verdünnten Magensaftes mit 5 ccm Milch. Eine Gerinnung darf nicht sofort 
erfolgen (Säurefällung), wohl aber muß sie nach spätestens einer halben Stunde 
Verweilens der Mischung ın einem Wasserbade von 38° erfolgen. Die Labge- 
rinnung ist übrigens viel kompakter, klumpiger als die Säurefällung. Durch ent- 
sprechende weitere Verdünnung des Magensaftes auf 1/2 Yo: }/s0 han, wobei 
man jeder Verdünnung 3 Tropfen einer 5 proz. Chlorkalziumlösung zusetzt, läßt 
sich auch eine annähernd quantitative Labbestimmung ermöglichen. Werte 
unter Lan sind sicher pathologisch. Das Fehlen von Lab und Pepsin spricht jeden- 
falls für tiefgreifende Sekretionsstörungen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Stuhls kann uns gleichfalls Aufschluß 
geben über das Vorkommen von Magenfunktionsstörungen. Bei der Achylie 
z. B. findet man beträchtliche Muskelreste. Gut erhaltene Muskelkerne sprechen 
für Pankreasstörungen, wohl erhaltene mit Jod sich blau färbende Stärkekörner 
zeigen tiefgreifende Störungen der diastatischen Funktionen der Darmdrüsen 
an. Fettsäurenadeln finden sich fast in jedem Stuhl, reichlicher Gehalt von 
unverseiftem Fett spricht, falls keine exquisite fett- oder ölhaltige Nahrung vor- 
ausgegangen ist, für Störungen der Pankreasverdauung. Von großer Wichtig- 
keit ist ferner die mikroskopische Untersuchung des Stuhls für die Diagnose für 
Eingeweidewürmer. Bei Anwesenheit von Tänien und Askariden findet man 
deren Eier oft im Stuhl. Ihre Auffindung wird erleichtert, wenn man den Stuhl 
zuvor mit konzentrierter Salzsäure und Äther behandelt und zentrifugiert. Ein 
ferneres charakteristisches Merkmal für Helminthen ist das Vorkommen eosino- 
philer Zellen und Charcot-Leydenscher Kristalle im Stuhl. 


Kapitel II. 
Hyperazidität und Achylie. 


Nach dem ersten Enthusiasmus, den die Auffindung der freien Salzsäure im 
Magensaft hervorbrachte und aus der man alle möglichen diagnostischen und 
prognostischen Schlüsse zu ziehen bestrebt war, ist ein gewisser Rückschlag ein- 
getreten. Man hat erkennen gelernt, daß gerade die freie Salzsäure, deren Be- 
deutung man freilich nicht zu leugnen wagt, auch bei demselben Invididuum 
sehr erheblichen zeitlichen Schwankungen ausgesetzt sein kann. Sehen wir doch, 
um den einfachsten Fall nur zu nehmen, wie bei der Verwendung verschiedener 
Magensaft treibender Mahlzeiten — des Ewald-Boas’schen Probefrühstücks 
oder der Leube-Riegel’schen Probemahlzeit — sehr verschiedene Salzsäure- 
werte zur Ausscheidung gelangen. Ich erinnere ferner an die außerordentliche 
Abhängigkeit des Salzsäurewertes von psychischen Einflüssen. So können wir 
zum Beispiel bei der nervösen Dyspepsie an einem Tage hyperazide Werte, bald 
darauf überhaupt keine Säure im ausgeheberten Magensaft finden. Ist es doch 
gerade dieses sprunghafte sozusagen launenhafte Verhalten der freien Salzsäure, 
was für die nervöse Dyspepsie so außerordentlich charakteristisch erscheint. 
Bei alledem müssen wir daran festhalten, daß es viele Personen gibt, die dauernd 
hohe, andere wieder die dauernd niedere oder überhaupt keine freie Salzsäure 
in ihrem Magensaft aufweisen und daß dies Verhalten den Schlüssel und die Ur- 
sache zu gewissen Krankheitsformen bietet. Nehmen wir als Normaldurchschnitt 
nach Ewald-Boas’schem Probefrühstück einen Salzsäuregehalt von 30 (0,11 Proz.) 
an, so finden wir am oberen Ende der Skala Salzsäurewerte bis zu 110 (0,45 Proz.), 
am anderen Ende ein gänzliches Versiegen der Salzsäuresekretion überhaupt. 
Die Hyperazidität kann man von einem Salzsäuregehalt von 45—50 an rechnen. 
Wir werden zu unterscheiden haben, ob es sich hier um eine essentielle Form oder 
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um Symptome eines daneben bestehenden anderweitigen Magenleidens handelt. 
Hyperazidität kommt z..B. sekundär vor beim Ulcus ventriculi. Riegel hatte 
bekanntlich bei seinen Beobachtungen vom Magengeschwür 100 proz. Hyperazi- 
dität. Offenbar müssen hier lokale Umstände, die sich zurzeit unserer Kenntnis 
entziehen, mitsprechen. An anderen Orten, z. B. in Berlin, findet sich Hyper- 
azidität beim Ulkus nur in etwa 30 Proz. Jedenfalls ist nicht zu bestreiten, daß 
Ulkus und Hpyperazidität häufig genug zusammen vorkommen: und aller Wahr- 
scheinlichkeit nach in ätiologischem Zusammenhange stehen. Den. höchsten 
Grad von Hyperazidität, den ich beobachtet habe (fr. HC1. 1101), stellte ein Patient 
mit Ulcus duodeni dar. In manchen Fällen von Gastritis werden gleichfalls hohe 
Salzsäurewerte beobachtet. Sehr zu achten ist auf das anfallsweise Auftreten 
von Hyperazidität. Bisweilen beobachtet man bei sonst anscheinend gesunden 
Individuen von Zeit zu Zeit Erbrechen großer Mengen stark säurehaltiger Flüssig- 
keit unter wütenden Schmerzen. Dann wieder rasches Schwinden aller Symptome. 
Es kann sich in diesen Fällen um tabische Magenkrisen handeln, die oft viele 
Jahre dem übrigen Symptomenkomplex der Tabes voraufeilen, und daher von 
allergrößter diagnostischer und prognostischer Bedeutung sind. Eine besondere 
Art der Hyperazidität ist ferner die Reichmannsche Krankheit. Bei dieser ent- 
hält der nüchterne Magen dauernd große Mengen fast reiner Salzsäure von hoher 
Konzentration. Nach Abzug aller dieser Unter- und Nebenformen bleibt immer 
noch ein gut Teil Patienten übrig, bei denen die Hyperazidität als anscheinend 
selbständiges Krankheitsbild vorhanden ist. Fast regelmäßig handelt es sich 
um nervöse Individuen, die früher oder noch zurzeit starke Raucher und Trinker 
gewesen sind. Hyperazidität bei Frauen wird selten beobachtet, abgesehen von 
der Hyperazidität bei Ulkus. Das reinste Krankheitsbild der Hyperazidität 
bieten diejenigen Patienten, die bei leerem oder leer werdendem Magen heftige 
Schmerzen und Schwächeanfälle, die sich bis zur Ohnmacht steigern können 
darbieten, und bei denen diese Zustände nach Nahrungsaufnahme prompt 
verschwinden. Indes würde man sich den größten Täuschungen aussetzen, wenn 
man diese und ähnliche Symptome ohne weiteres auf Hyperazidität zurückführen 
oder wenn man umgekehrt Hyperazidität nur dann annehmen wollte, wenn die 
geschilderten Symptome bestehen. Jeder Praktiker hat Gelegenheit, oft genug 
zu beobachten, wie die Hyperazidität ohne Steigerung des Appetits, ja mit gänz- 
lichem Appetitmangel verläuft, wie andererseits in vielen Fällen herabgesetzte 
oder fehlende Säure mit Symptomen wie die obigen verbunden sein kann. Die 
Diagnose Hyperazıdität, richtiger Hyperchlorhydrie, denn nur auf die freie Salz- 
saure kommt es an, nicht auf die Gesamtazidität, läßt sich nur stellen durch die 
diagnostische Ausheberung und Untersuchung des Mageninhaltes. Alle anderen 
Zeichen sind trügerisch. 

Ist die Diagnose gestellt, so handelt es sich vor allen Dingen darum zu unter- 
scheiden, ob eine unkomplizierte essentielle Hyp. vorliegt, oder ob dieselbe, wie 
wır oben erläutert haben, eine Folge anderer Erkrankungen ist, die nicht immer 
ihren Sitz im Magen selbst zu haben brauchen. Bei den Fällen der letzteren 
Gruppe wird es sich naturgemäß in erster Linie um eine Bekämpfung des Grund- 
leidens handeln, wenn man auch hier und da genötigt sein wird, die durch die 
Hvp. an sich hervorgebrachten Beschwerden symptomatisch zu bekämpfen. Bei 
der reinen Hyp. wird die Therapie zunächst darauf ihr Augenmerk zu richten 
haben, diejenigen Schädlichkeiten auszuschließen die die Magenschleimhaut zu 
erhöhter Saftproduktion anregen. Unter Berücksichtigung der Bickel’schen 
Skala wırd man aus der Diät auszuscheiden haben alle scharf gesalzenen und 
gewürzten Speisen, rohes Fleisch, starke Bouillon u. ä., ferner Kaffee, Alkohol, 
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Nikotin. Dagegen wird man reichlichen Gebrauch machen von den wenig er- 
regenden Substanzen wie Fette, Zucker, gekochtesFleisch, Milch, Gemüse, Obst. Her- 
vorragendes Säurebindungsvermögen besitzt u.a. Sahne. Dasselbekommt gewissen 
Nährpräparaten z. B. Plasmon und Nutrose zu. Hingegen bildet ein anderes 
sehr bekanntes Nährpräparat, die Somatose, ein hervorragendes Anregungs- 
mittel für die Magendrüsen. Eine Normaldiät für einen Hyperaziden würde 
ungefähr folgendermaßen aussehen: 

1. Frühstück: Kakao oder Hygiama, halb in Milch halb in Sahne gekocht, 
dazu Buttersemmel, evtl. bei bestehender Verstopfung Honig oder süße Marmelade 
(keine Orangemarmelade). 

2. Frühstück: 1—2 Eier, 1 Glas fette Milch, Buttersemmel, 1 Banane. 

Mittagbrot: Milchreis oder ein anderes mit Reis zubereitetes Gericht oder 
legierte Suppe ohne Bouillon, Gemüse in Püreeform, ein Fleisch- oder Fischgang, 
Kompott, süße Mehlspeise. 

Nachmittags: 1 Tasse Malzkaffee, sehr stark gekocht mit Sahne und Kuchen. 

Abends: Eier oder Mehlspeisen, Buttersemmel, Milch. 

Natürlich ist dem individuellen Geschmack, den Verhältnissen und der Be- 
sonderheit des Falles innerhalb der bezeichneten Grenzen weiter Spielraum gelassen. 

Die medikamentöse Behandlung der Hyp. hat verschiedenen. Momenten 
zu genügen. In erster Linie soll auf die gereizte Schleimhaut ein mildernder 
heilender Einfluß ausgeübt werden. Zweitens soll die Wirkung der bereits sezer- 
nierten ätzenden Salzsäure auf das Organ selbst neutralisiert werden. Der 
ersten Indikation kann auf verschiedene Weisen genügt werden. Vielfach 
habe ich es sehr zweckmäßig gefunden, eine Zeitlang eine regelmäßige Auswaschung 
des Magens vorzunehmen. Als Waschflüssigkeit habe ich mich. früher einer Ar- 
gentumlösung 1 : 5000 bedient, die ich in letzter Zeit mit Vorteil durch eine Pro- 
targollösung 1: 1000 ersetzt habe. Dieselbe hat den Vorteil, nahezu ungiftig 
zu sein, wenn es auch ratsam ist, nicht nur der Argentumwaschung, sondern auch 
der Protargolwaschung eine Nachwaschung mit einer 1 proz. Kochsalzlösung 
folgen zu lassen. Ein weiterer Vorteil des Protargols ist der, daß etwaige in den 
Mund gelangende Reste des Spülwassers nicht den unerträglichen metallischen 
Geschmack des Höllensteins haben. In ähnlicher Weise wie .die Argentumprä- 
parate wirken gewisse Mineralwasser der alkalisch sulphatischen Gruppe, deren 
vornehmste Repräsentanten Karlsbad und Neuenahr sind. 

Eine dritte gleichfalls kausal wirkende Behandlungsmethode wurde kürzlich 
aus der von Leube’schen Klinik in Würzburg mitgeteilt. Sie besteht in der 
Darreichung von Wasserstoffsuperoxyd während einer Kurperiode von 10 Tagen. 
Man kann entweder 300 ccm einer !/,-proz. Wasserstoffsuperoxydlösung, zweck- 
mäßig in Mandelmilch gelöst, nüchtern trinken lassen, oder das Magnesiumper- 
hydrol (Merck) statt dessen geben. Die berichteten Erfolge lauten sowohl hin- 
sichtlich der subjektiven Beschwerden wie der obj EES Herabsetzung des Säure- 
titers sehr günstig. 

Von mehr symptomatischem Werte sind dessen Mittel und Behandlungs- 
methoden, die die bereits abgeschiedene Säure. neutralisieren. Dahin gehören 
vor allen Dingen die Alkalien (Nat. bic.), gebrannte Magnesia, phosphorsaure 
Ammoniakmagnesia (Boas). Das Nat. bic. hat den Vorteil sehr prompter, dafür 
allerdings rasch vorübergehender Wirkung. Die Kohlensäureentwicklung wird 
von manchem Patienten als lästig empfunden, andere fühlen sich durch das Auf- 
stoßen gerade sehr erleichtert. Zweckmäßig ist es, wenn die Patienten das Nat. bic. 
in Tabletten bei sich führen. Die Dosierung ist sehr viel besser, auch wird lange 
nicht so viel konsumiert, als bei den Hinabschütten des losen Pulvers. Magnesia 
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ist schlechter einzunehmen und wirkt langsamer, aber nachhaltiger als Natron. 
Von Vorteil ist die Kombination von Alkalien mit Belladonnapräparaten, sei es 
daß man sich des Extraktes (0,01—0,015 pro Dosi) sei es der Alkaloide selbst 
(Atropin !j, Milligramm, Eumydrin 1—1!/, Milligramm pro Dosi) bedient. Die 
Belladonnapräparate bekämpfen nicht nur symptomatisch die schmerzhaften 
Sensationen sowie die spastischen Zustände, die bei der Hyp. nicht selten sich 
finden, sondern wirken durch Herabsetzung der Salzsäureproduktion direkt kausal. 
Weniger zweckmäßig als Belladonna ist das Opium und seine Derivate, die die 
Saftproduktion eher steigern, doch wird man trotzdem bei sehr heftigen Schmerzen 
von einer Morphiuminjektion nicht Abstand nehmen können. 

Vortreffliche Erfolge sieht man bisweilen von einer mehrwöchentlichen Öl- 
kur; wo es möglich ist, lassen wir abends vor dem Schlafengehen einen Eßlöffel 
guten Öls (Erdnußöl wird merkwürdigerweise von vielen Patienten dem Olivenöl 
vorgezogen) in Pfefferminztee nehmen: Stößt die Einnahme des Öls auf unüber- 
wındliche Abneigung, so kann man es durch ein anderes Fett (Sahne, Mandel- 
milch, Marks) in gewisser Weise ersetzen. Oft bewährt sich auch die Zuführung 
des Öls auf rektalem Wege. Möglicherweise findet ein Aufwärtswandern des 
Öls im Darm statt. Die günstige Wirkung des Öls besteht in der Beschränkung 
der Säureproduktion in dem Schutz der empfindlichen Schleimhaut vor der An- 
ätzung durch Salzsäure, sowie ın der Überwindung spastischer Zustände. 


| Achylie. 

An der entgegengesetzten Stelle der Säureskala befindet sich die Achylie. 
Während ein totales gleichzeitiges Versiegen der Salzsäure und sämtlicher Fermente 
im Magensaft ein recht seltenes Vorkommnis ist, ist das Fehlen der Salzsäure 
allein ein außerordentlich häufiger Befund, der, wie wir schon gesehen haben, 
durchaus nicht immer auf schwere Läsionen der Schleimhaut zu schließen lassen 
braucht. Auch bei der Achylie werden wir zu unterscheiden haben, ob es sich um 
ein dauerndes oder temporäres Versiegen der Magensekretion handelt. Im letz- 
teren Falle liegen meist nervöse Störungen vor. Von den Dauerformen haben 
wir ferner das Karzinom auszunehmen, das eine Sonderstellung eınnimmt. Das 
Fehlen der freien Salzsäure beim Magenkarzinom, das übrigens durchaus keinen 
konstanten Faktor bildet, ist nicht durch atrophische Zustände der Magenschleim- 
haut allein zu erklären. Oft ergibt die Autopsia in mortuo vel in vıvo, daß noch 
große Teile der Schleimhaut vollkommen funktionsfähig sind, trotzdem der Magen- 
saft seit Monaten keine Spur freier Salzsäure mehr enthielt. Ob es sich hierbei 
um autotoxische Vorgänge handelt, ob aus dem Karzinom Stoffe abgeschieden 
werden, die die Salzsäure in hohem Maße zu binden imstande sind, muß vorläufig 
dahingestellt bleiben. Wir haben es an dieser Stelle nur mit solchen Formen 
mangelhafter oder mangelnder Sekretion zu tun, die nicht durch Karzinom be- 
dingt sind. Ich möchte Kuttner beistimmen, wenn er auf das Vorhandensein 
der Fermente nicht allzu großen Wert legt. Es kann ja möglich sein, daß gänz- 
licher oder fast gänzlicher Ausfall derselben auf eine besonders tiefgreifende Läsion 
der Schleimhaut schließen läßt; funktionell ist der Unterschied zwischen An- 
azidität und Achylie sehr gering, da die Fermente ohne Gegenwart freier Salz- 
säure ja völlig wirkungslos sind. 

Der Symptomkomplex der Achylie, wie wir diese Krankheit nunmehr einfach 
bezeichnen wollen, kann außerordentlich wechselnd sein. Zunächst kann Achylie 
vorhanden sein, ohne daß überhaupt Störungen des subjektiven Befindens sich 
bemerklich machen. Es sind das Fälle mit guter Motilität, in denen überdies 
nicht allzu große Anforderungen an die Verdauungsorgane gestellt werden. Hier 
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werden die Speisen aus dem sekretionsuntüchtigen Magen in den Darm geschafft, 
der das Verdauungsgeschäft allein besorgt. Andererseits gibt es zahlreiche Fälle, 
in denen recht lebhafte Störungen bestehen, Appetitlosigkeit, Unbehagen nach 
dem Essen, insbesondere nach Fleisch Leibschmerzen und Durchfälle. Auf letztere 
möchte ich Ihre Aufmerksamkeit ganz besonders hinlenken. So mancher ‚‚chro- 
nische Darmkatarrh” entpuppt sich schließlich als Achylie und wird durch ge- 
eignete Behandlung symptomatisch geheilt. Mutatis mutandis gilt von der Achylie 
das gleiche wie von der Hyp.: Sie ist ohne diagnostische Ausheberung des Magens 
niemals mit Sicherheit zu erkennen. Eine achylische Probemahlzeit weist meist 
schon durch ihr makroskopisches Aussehen auf die bestehende Störung der sekre- 
torischen Funktion deutlich hin. Der feinflockige, sonst sich rasch absetzende ` 
Bodensatz des normalen Probefrühstücks fehlt hier fast gänzlich. Auffällig ist 
auch die Spärlichkeit und Zähigkeit des ausgeheberten Mageninhaltes. In dem 
kaum gefärbten Wasser schwimmen grobe fast unveränderte Semmelbrocken. 
Die Spärlichkeit des ausgeheberten Inhaltes hat man auf verschiedene Arten zu 
erklären versucht: Einesteils durch die Geringfügigkeit des abgesonderten Sekretes, 
andernteils durch gesteigerte Motilität bzw. Pylorusinsuffizienz in der Erwägung, 
daß die freie Salzsäure, der mächtigste Erreger des Pylorusreflexes, mangelt. 
Andere glauben wieder, daß der schlecht chymifizierte Speisebrei ungenügend 
exprimiert werde und wollen bei nachträglicher Auswaschung des Magens noch 
beträchtliche Reste herausbefördert haben. Für uns genügt die Konstatierung 
der Tatsache, die übrigens nur ein sehr häufiges aber nicht durchaus konstantes Vor- 
kommen bildet. 
Untersuchung des ausgeheberten Mageninhaltes,. 

Filtriert man den ausgeheberten Mageninhalt oder besser zentrifugiert man 
ihn, so erhält man einen meist wenig gefärbten Abguß, der Kongopapier nicht 
bläut und sich mit Methylorange gelb färbt. Blaues Lackmuspapier wird meist 
etwas gerötet, doch gibt es auch hochgradige Fälle von Achylie, in denen der 
Magensaft neutral, ja alkalisch reagiert. Der Nachweis der Anazidität ist hier- 
mit bereits gegeben. Um festzustellen, ob auch eine Herabsetzung oder gar Fehlen 
der Fermente vorliegt, hat man sich einer der Proben zu bedienen, die bei der 
Untersuchung des Mageninhaltes eingehender besprochen wurden. Auch die 
Untersuchung der Darmentleerungen darf nicht vernachlässigt werden. Häufig 
tragen sie diarrhoischen Charakter. Schon mit bloßem Auge bemerkt man ge- 
legentlich Fleischfasern. Bei mikroskopischer Untersuchung finden sich außer- 
ordentlich zahlreiche Muskelfasern mit gut erhaltener Querstreifung. 

Was die Therapie der Achylie anbelangt, so wird dieselbe zunächst zu berück- 
sichtigen haben, ob es sich um vorübergehende oder dauernde Störungen handelt. 
Erstere finden sich, wie mehrfach erwähnt, bei der nervösen Dyspepsie und werden 
bei dieser besprochen. Auch bei Lues habe ich sie nicht selten gefunden und 
nach einer spezifischen Kur schwinden sehen. Handelt es sich um dauernde 
Störungen der Sekretion, so wird man zunächst den Versuch machen, dieselben 
in geeigneter Weise anzuregen. Solche Erreger sind vor allen Dingen die Extrak- 
tivstoffe des Fleisches. Man wird also, um der kausalen Indikation zu genügen, 
starke Bouillon, rotes englisch zubereitetes u. a. Fleisch, Wild, gesalzene und ge- 
würzte Speisen zu geben haben. Zu vermeiden wären Fette und Süßigkeiten. 

Sieht man nun, daß die darniederliegende Sekretion bei alledem nicht ın 
Gang kommt, so wird man die Diät etwas zu modifizieren haben. Das rote Fleisch 
bedarf zu seiner Verdauung durchaus eines wirksamen Magensaftes. Versagt 
derselbe, so wird man auf das rote Fleisch vollkommen verzichten, das Fleisch 
überhaupt nach Möglichkeit einschränken, jedenfalls aber durch gründliche Durch- 


226 Citron, Vorträge über Pathologie und Therapie der Verdauungskrankheiten. 


kochen bzw. Braten dem Magen bzw. Darm die Hauptarbeit abzunehmen suchen. 
Ein mäßiger Genuß von gutem Fett (Butter) wird auf die Dauer nicht zu um- 
gehen sein, um Abmagerung zu verhüten. 

Außerordentlich wertvoll und zweckmäßig für den Achyliker sind die Kohle- 
hydrate, von denen man reichlich Gebrauch zu machen haben wird. Die Ver- 
dauung derselben geht unter dem Einfluß der verschluckten Speicheldiastase in 
dem schwachsauren Mageninhalt vortrefflich von statten. Die etwaige hemmende 
Wirkung des Zuckers auf die Salzsäuresekretion wird man in chronischen Fällen 
vernachlässigen können. Von Nährpräparaten würde ich bei der Achylie emp- 
fehlen die Somatose; ein kürzlich von Noorden sehr günstig begutachtetes Prä- 
parat Riba, eine aus Fischfleisch hergestellte Albumose, erscheint sehr beachtens- 
wert. Sehr zweckmäßig sind die aufgeschlossenen Mehle wie Odda und Hygiama. 

Wir kommen nun zu der medikamentösen Behandlung der Achylie. Es ist 
klar, daß die Darreichung von Salzsäure den Angelpunkt der Therapie zu bilden 
haben wird. Man kann die Salzsäure je nach Geschmack und den Verhältnissen 
entsprechend in Form der offizinellen Salzsäure in Tropfenform 3—4 mal täglich 
> Tropfen in einem Glas Wasser geben, man kann sich auch des gut dosierten 
und wohlschmeckenden Acidols (4 mal täglich 1 Tablette in Wasser gelöst) be- 
dienen. Die Darreichung von Pepsin halte ich im allgemeinen nur für schmük- 
kendes Beiwerk. Ich möchte sie denjenigen Fällen vorbehalten wissen, in denen 
gänzlicher Fermentmangel besteht. Im übrigen weiß jeder, der sich mit bio- 
logischen Versuchen beschäftigt hat, wie unendlich wenig Pepsin notwendig ist, 
um bei Vorhandensein von Salzsäure die Verdauung zu unterhalten. Bei dar- 
niederliegendem Appetit habe ich es oft zweckmäßig gefunden, die Salzsäure 
mit Bitterstoffen zu kombinieren z. B.: 

Acid. mur. 

Tinct. chin. comp. 

Tinct. strychni. ana 5,0 3 mal täglich 10 Tropfen in Wasser zu nehmen. 

Der gleichen Erwägung dient die von Kußmaul und Fleiner empfohlene 
Magenwaschung mit Wermuthte. Um noch einmal auf die Fermenttherapie 
zurückzukommen, so liegt es eigentlich sehr nahe, in dem säurefreien Magen das 
Pankreasferment, das gegen freie Salzsäure bekanntlich ja sehr empfindlich ist, 
zur Wirkung gelangen zu lassen. Das beste Pankreaspräparat, über das wir wohl 
zurzeit verfügen, das Pankreon, leistet in der Tat bei der Achylie bisweilen sehr 
Gutes. Doch habe ich auch manche Versager gesehen. 

Ein sehr interessantes Präparat, das sich mir häufig gut bewährt hat, ist das 
Ferment der Carica papaya, einer Ananasart, das Papain (Reuß). Ich habe 
von diesem Präparat, das ich in Tablettenform 4—6 mal täglich nehmen lasse, 
oft Gutes gesehen. Nicht selten wird speziell in der wohlhabenderen Praxis an 
uns die Frage herantreten, ob eine Badekur angezeigt wäre. Hauptrepräsentanten 
derjenigen Mineralwässer, die die Magenschleimhaut erregen, sind Kissingen, 
Wiesbaden und Homburg. Bei nervösen Individuen wird der Kissinger Racoczy 
oft schlecht vertragen, in geeigneten Fällen dagegen leistet er Vortreffliches. 
Der Wiesbadener und Homburger Brunnen wirkt erheblich milder, eignet sich 
auch sehr wohl zu Hauskuren und mehrmonatlichem Gebrauch. Durchaus kontra- 
indiziert sind natürlich die sekretionsherabsetzenden Brunnen wie Karlsbad und 
Neuenahr. Sie sehen hieraus, welcher Unfug gelegentlich mit dem vom Patienten 
oder dessen Angehörigen selbst verordneten, häufig nach irgend welchen äußeren 
Gesichtspunkten gewählten Trinkkuren angerichtet werden kann. 

Was die Prognose der Achylie betrifft, so richtet sich dieselbe nicht zum 
wenigsten nach den äußeren Verhältnissen. Bei guter leichtverdaulicher zweck- 
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entsprechender Kost und sonstigen hygienischem Verhalten können sich die 
Patienten jahrzehntelang bei gutem Befinden halten. Die Erfolge geeigneter 
diätetische und medikamentöser Maßnahmen sind oft überraschend. 


W. L. 56 Jahre. Kassenbote. 5. r1. 06. Seit einigen Monaten an Durchfall erkrankt. 
Täglich bis zu zwanzig mal Stuhl, Das Körpergewicht ist ungefähr von Bo Kilo bis auf 64 
Kilo heruntergegangen. Die Untersuchung des Magens ergibt völligen Mangel von freier Salz- 
säure bei einer Gesamtazidität von 15. Die Therapie besteht in der Darreichung von Papain, 
ferner einer Medikation von Extr. colombo, tinct. cascarill. tinct. opii. Diät: Eichelkakao, Hafer- 
grütze, Reis, Bouillon. 16. Ir. Die Durchfälle haben sehr nachgelassen, Körpergewicht 64,700 ke. 
19. 12. Vorsichtige Erweiterung der Diät, etwas Fleisch, Tropon. Körpergewicht 65,500 kg. 
8. 2. 07. Unter dauerndem Gebrauch von Papain resp. Pankreon fortschreitende Besserung. 
Körpergewicht 67,200 kg. 12. 12. 07. Patient braucht dauernd Pankreon. Durchfälle sind nur 
ganz vereinzelt aufgetreten. Körpergewicht 75,100 kg. 24. 2. 08. Körpergewicht 77,200 kg. 
Völliges Wohlbefinden ohne jede Medikation. 23. 4. 00. Patient stellt sich behufs Verschrei- 
bung eines Bruchbandes mit einem Körpergewicht von 86 Kilo (Zunahme also 22 kg) vor. 

Ungünstig ist die Prognose in denjenigen Fällen, in denen die äußeren Ver- 
hältnisse es erfordern, den Nahrungsbedarf durch schwere Gemüse und Brot 
größtenteils zu decken. Alles in allem bietet die Achylie dem aufmerksamen 


Arzte ein nicht undankbares Feld der Tätigkeit. 


Kapitel II. 


Das Magengeschwür. 
Verbreitung. 


Das runde Magengeschwür gehört zu denjenigen Erkrankungen, die nicht 
nur dem Spezialarzt, sondern vielleicht auch ebenso dem Praktiker ein reiches 
und dankbares Feld der Tätigkeit darbieten. Das runde Magengeschwür gehört 
zu den verbreitetsten Krankheiten, wenn auch freilich die Statistiken in dieser 
Beziehung außerordentlich divergieren. Legt man nur anatomisches Material 
zugrunde, so wird man natürlich zu erheblich geringeren Zahlen kommen, als 
bei Berücksichtigung rein klinischer oder ambulanter Beobachtungen. Darin 
stimmen so ziemlich alle Autoren überein, daß das Ulcus ventriculi das weibliche 
Geschlecht erheblich häufiger befällt als das männliche; die Ursache dieses 
häufigeren Vorkommens ist wahrscheinlich in der besonderen Disposition des 
weiblichen Geschlechtes für Chlorose und Anämie und damit verbundenen Er- 
nährungsstörungen zu suchen. Die klassischen Symptome des Ulcus ventriculi 
sind: Schmerz, Blutung und Erbrechen. 

Schmerz. Was zunächst das Schmerzsymptom betrifft, so haben wir hier 

ı unterscheiden zwischen den spontan auftretenden und den auf Druck sich 
einstellenden Schmerzempfindungen. Die ersteren zeigen in der Regel ein sehr 
charakteristisches Verhalten, indem sie in hohem Grade von der Nahrungsauf- 
nahme abhängig sind. Während bei leerem Magen Schmerzempfindungen meist 
. fehlen, treten dieselben sofort auf, sowie die Nahrungsaufnahme beginnt. Auch 
die Qualität der Nahrung macht einen Unterschied, indem flüssige Speisen meist 
weniger Beschwerden machen als feste, so namentlich Brot. Die objektive Schmerz- 
haftigkeit drückt sich meist aus in einer mehr oder minder starken Druckempfind- 
lichkeit im Epigastrium, die oft ganz scharf umschrieben ist. Die Druckempfind- 
lichkeit beim Ulkus ist in der Regel erheblich größer, als bei irgend einer anderen 
Magenerkrankung. Kann man bei der Berücksichtigung des epigastrischen Druck- 
punktes daran denken, daß hierbei unmittelbar erkrankte Magenteile palpiert 
und gedrückt werden, so ist dies sicher nicht der Fall bei einer zweiten Druckstelle, 
die sich mit einer gewissen Konstanz hinten links vom zwölften Brustwirbel findet. 
(Boas’scher Druckpunkt). Hier kann es sich sicher nur um schmerzhafte Nerven- 
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fasern, nicht um das Organ selbst handeln. Die Verhältnisse liegen in vielen 
Fällen nicht so einfach, daß man aus dem Verhalten der Schmerzsymptome allein 
die Diagnose Ulkus mit annähernder Sicherheit stellen könnte. Gar nicht selten 
wird angegeben, daß gerade bei nüchternem Magen die Schmerzen besonders 
heftig sind und auf Nahrungsaufnahme hin schwinden. Hierher mögen diejenigen 
Fälle gehören, bei denen ein besonders hoher Grad von Hyperchlorhydrie besteht. 
Eine zeitlang hat man geglaubt, daß die freie Salzsäure allein die Ursache nicht 
nur der Beschwerden, sondern direkt der pathologisch-anatomischen Verände- 
rungen darstelle. Diese Annahme stützte sich im wesentlichen auf die Autorität 
Riegels, der bei seinen Ulkuskranken 100 Proz. Hyperazidität hatte. Offenbar 
aber müssen hier lokale Eigentümlichkeiten mitsprechen; bei uns in Berlin finden 
sich unter den Ulkuskranken schätzungsweise etwa 30 Proz. Hyperazide, daneben 
eine nicht unbeträchtliche Anzahl von Anaziden, die nicht geringere Beschwerden 
und sonstige Magenveränderungen darbieten. Die Druckempfindlichkeit des 
Epigastrium wird man selten vermissen, doch braucht dieselbe nicht scharf um- 
schrieben zu sein, auch kann sie an verschiedenen Punkten, in der Mittellinie, in 
der Nähe des Schwertfortsatzes rechts oder links von der Medianlinie gelegen 
sein. Der dorsale Druckpunkt ist sehr viel weniger konstant. 


| Blutung. Ä 

Das zweite wichtige Moment in der Symptomatologie des Ulcus ventr. ist 
die Blutung. Sie steht an Häufigkeit — diesogenannten okkulten Blutungen sind 
dabei nicht berücksichtigt, vielmehr nur die mit bloßem Auge sichtbaren reich- 
licheren Blutbeimengen im Erbrochenen wie im Stuhl — dem Schmerzsymptom 
erheblich nach, übertrifft es aber bei weitem an Eindeutigkeit. Eine manifeste 
Magenblutung bei einem jüngeren Individuum, bei dem Erkrankungen der Luft- 
wege ausgeschlossen werden können, bei dem gastrische Störungen bestehen, 
wird mit fast absoluter Sicherheit auf ein Magenulkus schließen lassen. 

Es bleibt sich hier gleich, ob die Hämorrhagie nach oben oder nach unten 
hin stattfindet. Niemals vernachlässige man bei Verdacht auf ein Ulkus die 
Besichtigung der Stuhlentleerung, die bei reichlicher Blutbeimengung das be- 
kannte teerartige Aussehen darbietet. Der einigermaßen geübte Beobachter 
wird schon durch die bloße Besichtigung mit Leichtigkeit erkennen, ob ein schwarz- 
gefärbter Stuhl seine Färbung gewissen Nahrungsbestandteilen, Kirschen, Blau- 
beeren usw. oder was bei Magenkranken sehr nahe liegt, eingenommenem Wismuth 
oder schließlich ergossenem Blute verdankt. Die Stühle haben in letzterem Falle 
jenes eigentümliche Aussehen, das man eben mit nichts besser vergleichen kann, 
als mit Teer, während z. B. der Wismuthstuhl ein stumpfgrauschwarzes Aus- 
sehen darbietet. Sicheren Aufschluß gewährt die chemische bzw. spektroskopische 
Stuhlanalyse. 

Von besonderer Wichtigkeit scheinen nach neueren Erfahrungen die ok- 
kulten Blutungen beim Magengeschwür zu sein. Sie verhalten sich insofern etwas 
anders als beim Karzinom, als sie nicht so regelmäßig auftreten, doch wird man 
sie, wenn man in gewissen Abständen untersucht, kaum je vermissen. Freilich 
ist es notwendig, zum Nachweis dieser geringen Blutmengen sich der subtilen, in 
Vortrag I näher beschriebenen Technik!) zu bedienen. 

Das Erbrechen ist ein beim Magenulkus recht häufiges, jedoch nicht durchaus 
charakteristisches Symptom, das nur dann von ausschlaggebender Bedeutung 
ist, wenn es als Bluterbrechen auftritt. 





1) S, Seite 216 u. 217. 
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Mie amaeana e 


Gegenüber den Symptomen des Schmerzes und der Blutung treten beim 
unkomplizierten Magenulkus die übrigen Erscheinungen sehr erheblich zurück. 
Dyspepsie kann vollkommen fehlen. Oft genug stößt man auf die Angabe, wenn 
man nach dem Appetit fragt, essen könnte ich schon, wenn ich nicht fürchtete, 
daß es mir nicht bekäme. Indes habe ich doch gefunden, daß bei der so überaus 
häufigen Komplikation des Ulkus mit Chlorose der Appetit auch unabhängig 
von den gefürchteten Schmerzen oft sehr darniederliegt. An und für sich braucht 
der Ulkuskranke kein besonders kachektisches Aussehen zu haben, denn erfahrungs- 
gemäß erholt man sich von selteneren stärkeren Blutungen schneller, als von 
dauernden selbst sehr geringen Blutverlusten. Es ist ja sehr wahrscheinlich, oder 
zum mindestens möglich, daß beim Karzinom toxische Vorgänge, die zu früh- 
zeitiger Kachexie führen, wesentlich mitsprechen. Daß aber auch die dauernden 
wenn auch geringfügigen Blutungen durchaus nicht gleichgültig sind, liegt auf 
der Hand. — Hat man Gelegenheit einen Ulkuskranken während des Schmerz- 
anfalles zu beobachten, so kann derselbe ein sehr charakteristisches Aussehen 
darbieten. Die Schmerzen pflegen anfallsweise mit großer Heftigkeit einzusetzen, 
so daß der Kranke vor Schmerzen stöhnt. Ängstlich vermeidet er jeden Druck 
auf die Magengegend, die enorm empfindlich ist. Diese Druckempfindlichkeit 
während des Anfalles bildet einen sehr wesentlichen Unterschied zur Gastralgie, 
ber der tiefer Druck kaum schmerzhaft, ja bisweilen direkt als wohltuend em- 
pfunden wird. Auch ist die Druckempfindlichkeit erheblich größer, als bei der 
Gallensteinkolik. Wärme lindert fast regelmäßig den Schmerz. Auch Erbrechen, 
bisweilen von den Kranken mit Absicht herbeigeführt, wirkt oft schmerzstillend. 
Vermutlich handelt es sich um die Eliminierung sauren oder sonst irgend wie 
das Geschwür reizenden Mageninhaltes. 

Von Komplikationen des Magengeschwürs sind die wichtigsten: Perforation, 
Blutung, Verwachsung und Narbenbildung. Die Perforation des Magengeschwürs 
ist glücklicherweise eine nicht allzu häufige Komplikation. Man hat stets daran 
zu denken, wenn bei vorhandener Ulkusanamnese plötzlich unter intensiven 
Schmerzen peritonitische Erscheinungen und Shock eintreten. Eine rasche 
Diagnose wirkt oft lebensrettend, da die Prognose zum allergrößten Teil von der 
Schnelligkeit des vorzunehmenden Eingriffes abhängt. Die Prognose ist übrigens 
umso günstiger, je leerer der Magen ist. Eine zweite Komplikation, die wir ge- 
legentlich der Diagnose bereits eingehend gewürdigt haben, ist die Blutung, die 
sich per os, per rectum oder auf beiden Wegen manifestieren kann. 


Verwachsungen. 

Fernere Komplikationen werden bedingt durch Verwachsungen des Magens 
mit den Nachbarorganen. Bisweilen lassen sie sich durch die Palpation wahr- 
nehmen, indem man in der oberen Bauchgegend gewöhnlich links von der Mittel- 
linie eine diffuse Resistenz fühlt. Dieselbe kann etwas druckempfindlich sein, 
steht aber an Schmerzhaftigkeit der beim eigentlichen Ulkus gewöhnlich sehr nach. 

Außer solchen Verwachsungen mit Netz und Bauchwand kommen Ver- 
klebungen mit Leber, Darm usw. vor. Für die Diagnose dieser Verwachsungen 
kann man heranzıehen: den palpatorischen Befund die Unverschieblichkeit des 
Magens bei der Autplähung und Respiration die Wirkungslosigkeit von Kuren 
und Mitteln, die sonst erfahrungsgemäß die ulkuskranke Schleimhaut günstig 
beeinflussen, die verschiedene Schmerzhaftigkeit je nach der Lage, die Abwesen- 
heit von okkultem Blut bei früherer Ulkusanamnese. 

Pylorusstenose. 

Verdanken die Verwachsungen des Magens mit den Nachbarorganen ihre 

Entstehung geschwürigen Prozessen, die bis auf die Serosa sich erstrecken, so 
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sind vielleicht noch von größerer Bedeutung diejenigen narbigen Prozesse, die 
sich im Innern des Magens selbst abspielen. Von besonderer Wichtigkeit sind die 
Narbenverengerungen, die aus Geschwüren des Magenpförtners entstehen und zu 
klinisch höchst charakteristischen Krankheitsbildern führen. Die zunehmende 
Verengerung des Magenausgangs führt allmählich zu einer Dilatation und Hyper- 
trophie des Magens, der zunächst noch bestrebt und imstande ist, die der Speise- 
austreibung entgegenstehenden Widerstände erfolgreich zu überwinden. Nach 
und nach aber kommt es zur Stagnation. Die Speisen bleiben längere Zeit im 
Magen liegen, bei der nüchternen Ausheberung finden sich reichlich Nahrungs- 
reste, die einen ranzigen, stechenden gärungsartigen Geruch verbreiten. Das 
Epigastrium .erscheint vorgewölbt, plätschert stark. Das Plätschern läßt sich 
unter Umständen bis weit unter die Nabellinie herunter selbst am nüchternen 
Magen auslösen. Nicht selten treten Schmerzanfälle auf, die ausgesprochen 
.kolikartigen Charakter tragen. Das Organ zeigt die Erscheinungen der sicht- 
baren Peristaltik und der sogenannten Magensteifung. Man betrachtet das Auf- 
treten dieser Schmerzanfälle und der Steifung als differentiell-diagnostische Zeichen 
der benignen Pylorusstenose gegenüber der krebsigen Verengerung des Magen- 
pförtners. Bei der letzteren pflegt das Organ ın seiner Motilität so geschwächt 
zu sein, daß es nicht mehr über die nötigen Reservekräfte verfügt, um die zum 
Zustandekommen der Peristaltik und Steifung nötige Hypertrophie zu erzeugen. 
Eine sehr seltene Art der Stenose wird erzielt, wenn geschwürige Verengerungen 
in der Mitte des Magens eintreten. Es kommt dann zur Ausbildung eines so- 
genannten Sanduhrmagens. We 
Differentialdiagnose. 

Bevor wir nun uns zur Therapie des Magengeschwürs wenden, wird es not- 
wendig sein, noch einige Worte über die Differentialdiagnose desselben gegenüber 
einigen anderen Erkrankungen des Verdauungstraktus zu sagen. Die nächst- 
liegende dieser Erkrankungen ist das Magenkarzinom. Für Ulkus und gegen 
Karzınom spricht im allgemeinen normaler oder erhöhter Salzsäurewert, Fehlen 
von Kachexie, starke Schmerzhaftigkeit, stärkere Blutungen in gewissen Zwischen- 
räumen, jugendliches Alter. FürCholelithiasis gegen Ulkus spricht Schmerzhaftig- 
keit am unteren Leberrande und rechts hinten, Ikterus, Abgang von Steinen, 
relative Unabhängigkeit von der Nahrungsaufnahme, besonders häufiges Auf- 
treten der Anfälle zur Nachtzeit; häufiges Zusammenfallen der Anfälle mit der 
Menstruation, dem Wochenbett. Für Gastralgie und gegen Ulkus spricht Unab- 
hängigkeit der Schmerzanfälle von Qualität und Quantität der Nahrung oder 
doch ganz irreguläres Verhalten. Vorhandensein nervöser Stigmata, auch außer- 
halb der Verdauungssphäre, fehlende Druckempiindlichkeit an den typischen 
Stellen, Nachlaß der Schmerzen unter Einwirkung des elektrischen Stromes 
(Leube). | | 
Magen- und Duodenalulkus. 

Wir haben bisher nur im allgemeinen vom .Ulkus gesprochen im Gegensatz 
zam Karzinom und den nicht ulzerösen Prozessen am Magen und ın dessen Nach- 
barschaft. Im allgemeinen hat man ja, wenn man von Magengeschwür spricht, 
das diesseits des Pylorus gelegene Ulkus im Auge, das jedenfalls die häufigste 
Form darstellt. Es ist nun gerade in neuerer Zeit auf die große Wichtigkeit eıner 
anderen Lokalisation des Geschwürs aufmerksam gemacht worden, nämlich auf 
das Duodenalgeschwür. Das Duodenalgeschwür unterscheidet sich klinisch in 
sehr wesentlichen Punkten vom Magengeschwür. Zunächst hat man damit zu 
rechnen, daß es sehr viel seltener im ganzen, bei Männern aber relativ häufiger 
als bei Frauen vorkommt. Die Art des Schmerzes unterscheidet sich insofern 
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von der beim Magengeschwür, als Druckschmerzhaftigkeit oft völlig fehlt, spon- 
tane Schmerzen aber gewöhnlich erst mehrere Stunden nach. der Mahlzeit, also 
wenn der Magen leer wird und besonders häufig des Nachts auftreten. Die Ameri- 
kaner bezeichnen diese Schmerzen mit „hungerpain” und erklären sie mit dem 
Übertritt des sauren Speisebreis in das Duodenum. Oft werden die Schmerzen 
gelindert durch Nahrungsaufnahme, vielleicht aus dem Grunde, weil dieselbe 
einen Verschluß des Pylorus zur Folge hat. In zwei Fällen von Duodenalulkus 
fand ich starke Neigung zu Durchfällen. Auf das Vorhandensein von Blut im 
Stuhl bei Freibleiben des Mageninhaltes von Blut möchte ich kein allzu großes 
Gewicht legen (s. Beobachtung). Das von Mendelangegebene Symptom: Schmerz- 
haftigkeit beim beklopfen der Gegend rechts vom Nabel konnte ich nicht bestätigen. 
In einem Falle (Beobachtung 1) wurde die Diagnose Duodenalgeschwür aus dem 
biologischen Verhalten des mit dem Stuhl entleerten Blutes (s. S. 228) gestellt. 
Die Differentialdiagnose Magen- oder Duodenalgeschwür ist insofern von Be- 
deutung, als das letztere entschieden erheblich vorsichtiger bezüglich der Pro- 
gnose zu beurteilen ist. Ferner ist die Lokalisation von großer Wichtigkeit, 
falls ein operativer Eingriff vorgenommen werden muß. Ich hatte Gelegenheit, 
kurz hintereinander zwei sehr schwere Fälle von Duodenalgeschwür zu be- 
obachten. 

A. M. 48 Jahre. Kaufmann. 17. o 05. Patient leidet seit 4 Wochen an Durchfällen 
3—4 mal täglich. Bei der Untersuchung des Leibes findet sich eine gewisse Druckschmerzhaftig- 
keit rechts der Mittellinie etwa 3 Querfinger breit unterhalb des Rippenrandes. Die Magenunter- 
suchung mittels der Sonde macht zunächst außerordentliche Schwierigkeiten, indem der Patient 
(starker Raucher) enorm empfindlich ist. Schließlich gelingt die Einführung, wobei 3 Stunden 
nach Probefrühstück 250 ccm Mageninhalt entleert werden. Die flüssigen Bestandteile überwiegen 
die festen bei weitem. Freie Salzsäure 110! Gesamtazidität 125. 4. 10. Der Magen enthält 
nüchtern große Mengen flüssigen Inhaltes von ungefähr der gleichen Zusammensetzung wie nach 
dem Probefrühstück. Blut ist weder im Mageninhalt, noch im hellgelben ziemlich dünnen Stuhl 
nachweisbar. Die Diagnose wird daher auf Hypersekretion gestellt. Unter einer Auswaschungskur 
des Magens mit schwacher Höllensteinlösung erheblicher Nachlaß der Beschwerden. Gewicht- 
zunahme 3 kg. 31. 8.08. Patient hat sich in den letzten Jahren unter gelegentlicher Ausspülung 
ziemlich gut befunden, nur besteht Neigung zu Durchfällen. Hier und da sind Schmerzanfälle 
aufgetreten, die Patient durch Einführung der Sonde und Entleerung großer Mengen von Magen- 
saft koupieren kann. 6. 5. 09, Bei einer Ausspülung tritt eine heftige Blutung auf, dieselbe 
steht nach Adrenalinsuppositorium und Gelatineklystieren, Eismilch. 10. 5. Neue schwere 
Blutungen, größtenteils per anum. Das Blut gibt eine positive Präzipitinreaktion. Pat. wird ins 
Krankenhaus transferiert und geht daselbst an einer neuen abundanten Blutung zugrunde. Die 
Sektion ergibt die Arrosion eines stricknadeldicken Astes der Art. pankreat. durch ein Duodenal- 
gescehwür. 

W.S., 46jähriger Kaufmann, leidet seit vielen Jahren an Magenschmerzen, die als „nervös“ 
gedeutet werden. Die Untersuchung des Mageninhaltes ergibt etwas erhöhte Säurewerte, Sowohl 
im Rückstand des Mageninhaltes wie im Stuhl geringe Mengen okkulten Blutes. Dieselben finden 
sich konstant bei jeder Untersuchung, die im Zeitraum von ca. 2 Monaten ungefähr 3—4 mal 
angestellt werden. Die äußere Untersuchung ergibt keine Abnormitäten, nirgends Druckempfind- 
lichkeit. Die Schmerzen treten fast immer des Nachts auf und werden gelindert durch Aufstoßen 
oder Abgang von Blähungen. Im November 1909 schwere mehrtägige Darmblutung, von der Patient 
sich ziemlich rasch erholt. Im Januar, April, Juni und November wiederum Blutungen, in den 
Zwischenpausen ist der Stuhl chemisch völlig blutfrei. Außer einer gewissen Neigung zu Durch- 
fällen befindet sich Patient in der anfallsfreien Zeit ziemlich gut. Die häufige Wiederholung der 
Blutungen rückte die Frage eines operativen Eingriffs in den Vordergrund, doch mußte davon 
Abstand genommen werden, da sich bei dem Patienten sehr rasch eine schwere Arteriosklerose 
entwickelte, an der er in einem Anfall von Angina pectoris zugrunde ging. Die Sektion ergab 
mehrere Duodenalgeschwüre. 

Die Differentialdiagnose zwischen Magen- und Duodenalgeschwür ist inso- 
fern nicht ohne Bedeutung, als die Prognose beim letzteren entschieden ungünstiger 
ist. Kommt ein chirurgischer Eingriff in Frage, so ist es gleichfalls von Wichtig- 
keit, über den Sitz des Geschwürs einigermaßen orientiert zu sein. Für die interne 
Therapie kommt die Differentialdiagnose nicht allzu sehr in Frage. 
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Wenden wir uns jetzt zu dieser, so muß als oberste Maxime der Ulkusbehand- 
lung festgehalten werden: Ruhigstellung des erkrankten Organs. Es handelt sich 
hierbei sowohl um mechanische passive, wie um funktionelle aktive Ruhe. Beides 
kann nur erzielt werden durch längere Bettlage und zwar aus dem einfachen Grunde, 
weil neben der passiven Ruhigstellung auch die aktive funktionelle Ruhe nur 
dann zu ermöglichen ist, wenn dem Organ so wenig wie möglich Leistung zuge- 
mutet wird. Ein solches Mindestmaß an Leistung bedingt aber stets auch einen 
Mindergrad von Nahrungszufuhr, der nur dann ertragen wird, wenn die dem 
Gesamtorganismus zugemuteten Anforderungen so gering als möglich bemessen 
werden. Natürlich ist es nicht möglich, einen Ulkuskranken auf Monate oder 
gar Jahre hinaus ins Bett zu stecken, es ist auch gar nicht nötig. Nach einer gründ- 
lich und energisch durchgeführten Ulkuskur pflegt auf lange Zeit hinaus das 
Ulkus latent zu werden bzw. zu heilen, so daß der Patient eben im klinischen 
Sinne nicht mehr ulkuskrank genannt werden kann. Setzt die Ulkuskur unmittel- 
bar nach einer schweren Blutung oder auch nach gehäuften Schmerzanfällen und 
heftigem Erbrechen ein, so beginnt man zweckmäßig mit mehrtägiger völliger 
Nahrungsabstinenz. Dem Nahrungsbedürfnis des Organismus wird durch Nähr- 
klystiere genügt. Die Vorschriften für die Zubereitung derselben sind äußerst 
zahlreich. Eine Form, die ich Ihnen als sehr zweckmäßig und relativ einfach 
sehr empfehlen kann, ist folgende: 

100—4180 ccm Milch, 1 Gelbei, 1 Messerspitze Kochsalz und 1 Tee- 
löffel Pancreonpulver werden zwei Stunden bei 40° gehalten, 10 Tropfen 
Opiumtinktur hinzugefügt, dann mittels Ball oder Trichter in den Darm 
eingegossen, die Prozedur nach 6 Stunden wiederholt. 

Einmal am Tage wird ein größeres Reinigungsklystier von Wasser gegeben. 
Diese Nährklystiere werden im allgemeinen gut gehalten und resorbiert. Allzu 
große Erwartungen bezüglich des Nährwertes darf man an die rektale Ernährung 
nicht knüpfen. Wir haben in keinem Falle sie über 3 Tage hinweg ausgedehnt. 
Besteht sehr starkes Hungergefühl, so erschien uns die Darreichung kleiner Dosen 
Kokain (3 mal täglich 5—10 mg in Wasser gelöst) zweckmäßig. Spätestens 
nach 3 Tagen beginnen wir mit der Ernährung von oben. Bis vor kurzem hat 
die Leubesche Ulkuskur vollkommen und absolut die Ulkustherapie beherrscht. 

Die Grundzüge der Leubeschen Kur sind folgende. Während der ersten 
10 Tage wird nur Milch gereicht. Dieselbe kann mit mehligen Zusätzen versehen 
werden. Daneben werden heiße Dauerumschläge auf den Magen gemacht, und 
Karlsbader Salz in Wasser gelöst gegeben. Augenblicklich dreht sich der Streit 
gerade um die ersten Tage der Ulkusbehandlung. Während alle früheren Autoren 
sich mit geringeren Abweichungen im wesentlichen an das Prinzip der Leubeschen 
Ulkusbehandlung gehalten haben, die eine exquisite Schonungsdiät darstellt, 
führte Lenhartz vor einigen Jahren ein ganz neues Prinzip in die Ulkustherapie 
ein. Lenhartz ging davon aus, daß die Leubesche Kur eine erhebliche Unter- 
ernährung darstelle. Diese Unterernährung bewirke ihrerseits ein Fortdauern 
der anämischen Zustände und schaffe dadurch ungünstige Heilbedingungen. 
Ein ferneres heilungserschwerendes Moment sieht L. in der Anwesenheit der freien 
Salzsäure, die er durch reichliche Zufuhr von Eier- und Fleischeiweiß binden will. 
Die Lenhartzsche Kur gestaltet sich im wesentlichen so, daß die Patienten gleich 
von Anfang an Eier bekommen, deren Zahl von 1 Ei bis auf 8 täglich gesteigert 
wird. Daneben wird roher Schinken und ähnliches säurebindendes Material 
gegeben. Wenn auch nicht zu verkennen ist, daß die Lenhartzsche Kur manches 
Gute in sich birgt, so beruht sie doch im wesentlichen auf einer Verkennung des 
physiologischen Prinzips, das Leube, dem zurzeit die Bedingungen noch ganz 
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unbekannt sein mußten — sind sie doch erst vor ganz kurzer Zeit durch Pawloff 
und seine Schule uns bekannt geworden — mit wahrhaft genialer Intuition schon 
vor Jahrzehnten erfaßt hat. Zugegeben selbst, daß die Lenhartzsche Diät die freie 
Salzsäure besser bindet als die Leubesche, was übrigens nicht der Fall ist, wenn 
man der Milch gewisse Stoffe wie Plasmon oder Nutrose zusetzt, so ist doch wieder- 
um zu berücksichtigen, daß die Leubesche Diät sehr viel geringere Anforderungen 
an die Sekretionsenergie des erkrankten, empfindlichen und schonungsbedürf- 
tigen Organs stellt. Es ist demnach kein Grund vorhanden, von den Grundlinien 
dieser bewährten Therapie im Prinzip abzuweichen. Im einzelnen sind natürlich 
je nach der Geschmacksrichtung des Patienten und auch des Arztes sowie nach 
den äußeren Verhältnissen solche Veränderungen durchaus statthaft. Reich- 
licher Gebrauch ist neben der Milch von aufgeschlossenen Mehlen wie z. B. Hygi- 
ama oder Odda, ferner von Plasmon, Nutrose oder Sanatogen zu machen. In 
manchen Fällen hat sich uns die Darreichung von Sahne bis zu !/, Liter täglich 
außerordentlich bewährt. Wir gingen hierbei von dem Gedanken aus, daß die 
Sahne eine der kräftigsten säurebindenden bzw. säuretilgenden Nahrungsmittel 
darstellt. Leider wird sie nicht immer gut vertragen. Jedenfalls würden wir 
raten, mit kleinen Dosen allmählich beginnend, bis zur Toleranzgrenze damit zu 
steigen. Das Karlsbader Salz haben wir ausnahmslos durch natürlichen Karls- 
bader Brunnen, der bedeutend besser schmeckt und unseres Erachtens auch besser 
bekommt, ersetzt. Die Zufuhr von Wärme kann in der allermannigfaltigsten 
Weise geschehen. Ist genügende Abwartung vorhanden, so machen wir am liebsten 
Gebrauch von den altbewährten Hafergrütz- oder Leinsamenkompressen. Letz- 
tere haben den Vorteil der bequemeren Herstellung, indem das Leinsamenmehl 
nur einfach mit heißem Wasser zu Brei angerührt zu werden braucht. Ersatz für 
diese Kompressen bieten die sogenannten fertigen Breiumschläge (Kataplasmen), 
mit heißem Wasser gefüllte Gummiflaschen, Thermophore, doch sind letztere 
oft durch ihre Schwere lästig. Vortrefflich, aber sehr teuer und nur bei Anwesen- 
heit von elektrischer Kraft verwendbar sind Elektrothermkompressen. Sie haben 
den Vorteil momentaner Brauchbarkeit, unbegrenzter Dauer der Wärme und 
großer Leichtigkeit. Auch sind sie mit Schaltungen versehen, mittels deren der 
Patient selbst imstande ist, den Wärmegrad zu regulieren. — Nach Ablauf der 
ersten 10 Tage darf die Kost etwas reichhaltiger gestaltet werden: Milchreis, 
Milchgries, Kartoffelpüree, Kalbshirn, Kalbsmilch, Taube. (Zweite Kostform.) 
Etwa 8 Tage später kann man zu gebratenem Fleisch und rohem Schinken über- 
gehen. (Dritte Form.) Die vierte Kostform unterscheidet sich nur noch wenig 
von der täglichen leichten Hausmannskost, mit Ausnahme von schweren Ge- 
müsen, fetten und sauren Speisen. 

Die medikamentöse Behandlung des unkomplizierten Ulkus tritt gegenüber 
der diätetischen und mechanischen einigermaßen zurück. Bei stärkerer Blutung 
handelt es sich vor allen Dingen um sofortige Ruhestellung. Uns hat sich am 
besten bewährt eine subkutane Injektion von Adrenalin (1 ccm der 1 p. moll 
Lösung) und 3 mal täglich ein Suppositorium von 0,05 Opium. Heftige Schmerzen 
erfordern gleichfalls, wenn sie nicht durch die Diät und sonstige Maßnahmen 
schwinden, medikamentöse Behandlung. Hier steht obenan die Belladonna und 
ihre Präparate, speziell das Atropin, das von Riegel und seinen Schülern in reich- 
lichem Maße verwendet wird. . Die Belladonna hat die Eigenschaft, nicht nur 
schmerzlindernd, sondern auch sekretionsherabsetzend und somit kausal zu 
wirken, während Morphium die Sekretion erhöht. Eine sehr größe Rolle in der 
Ulkustherapie spielt seit langer Zeit das Bismuth. Fleiner und Kußmaul 
empfahlen große Dosen von 10 g und mehr p-o Tag mit der Schlundsonde in den 
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Magen einzugießen. Die Erfolge der Bismuththerapie sind oft sehr günstige, 
. auch kommt man im allgemeinen mit sehr viel kleineren Dosen aus. Wir haben 
es oft zweckmäßig gefunden, entsprechend der alten Frerichschen Vorschrift 
- Bismuth mit Belladonna kombiniert (0,01 Extraktum Belladonna, 0,05—1 Bis- 
muth) mehrmals täglich zu geben. Eine andere Vorschrift, die sich uns gleich- 
. falls sehr gut, in manchen Fällen sogar noch weit besser bewährt hat, ist die Kombi- 
nation von Bismuth mit einem Lokalanästhetikum, z. B. Orthoform (neu) 0,2 
Bismuth 0,5 (3 mal täglich 1 Pulver). Vielfach wird auch der Gebrauch von 
Höllenstein teils in Form von Mixtur, teils zur Spülung beim Ulkus emp- 
fohlen. Wir müssen sagen, daß es uns weder in der einen noch in der anderen 
Form beim Ulkus irgendwie befriedigt hat. Ohne den gelegentlichen Nutzen 
der Argentumtherapie zu verkennen, glauben wir, daß derselbe auf einem ganz 
andern Gebiet, nämlich auf dem der Neurosen und der Hypersekretion zu suchen 
ist. Letztere kann, braucht aber nicht beim Ulkus vorhanden zu sein. Über 
den Gebrauch des Chloroforms beim Ulkus wurde mehrfach Günstiges berichtet. 
Unsere Patienten zeigten in der Regel starke Abneigung gegen die Einnahme 
der wıdrig schmeckenden Mixtur, die auch durch Zusatz von Pfefferminzöl kaum 
erträglich zu machen ist. Die Erfolge fanden wir recht mäßig. In neuerer Zeit 
wird die Darreichung von Chlorkalzium (10 auf 150 EBlöffelweise) gegen Blutung 
sehr empfohlen. Wir haben bis jetzt erst wenig Gelegenheit gehabt, uns dessen 
zu bedienen. Nur möchten wir bemerken, daß die Vorschrift lauten muß: 
Sol. Calc. chlorat. crystallisat (5—10) 150,0 

sonst könnte es passieren, wie es uns in einem Falle von Darmblutung erging, daß statt 
Calcium Chloratum Calcaria chlorata (Chlorkalk) vom Apotheker verabfolgt und da- 
mit eine sehr unbeabsichtigte Wirkung erzielt würde. Günstige Erfolge sahen wir 
häufig von einer längere Zeit durchgeführten Ölbehandlung. Die Patienten nahmen 
abends vor dem Zubettgehen 1 EBlöffel guten Speiseöls. Merkwürdigerweise wird von 
den meisten Erdnußöl dem Provenzeröl vorgezogen, da der Geschmack beim Auf- 
stoßen weniger unangenehm sein soll Wo Bier gestattet werden darf, lassen 
wir das Öl in einer kleinen Menge Weißbier oder Grätzer Bier nehmen. Gute 
Vehikel sind auch Milch, Zitronensaft sowie starker Pfefferminztee. Fast aus- 
nahmslos wurde das Öl gut vertragen. In vielen Fällen konnten wir einen günstigen 
Einfluß auf die Schmerzen sowie den gesamten Ernährungszustand beobachten. 
Die diätetische Behandlung bei der eigentlichen Ulkuskur, also im Anschluß an 
eine Blutung oder anderweitige heftige Äußerungen des Geschwürs ist bereits 
besprochen. Es handelt sich nur noch darum, festzustellen, in welcher Weise die 
Patienten später zu leben haben werden. Zunächst raten wir vor allen Dingen, 
alljährlich mindestens eine Ulkuskur zu machen, gleichviel ob heftige Beschwerden 
vorhanden sind oder nicht. Die Kur belohnt sich fast immer durch das Aus- 
bleiben schwerer Störungen. Natürlich ist es unmöglich, auch in denjenigen 
Gesellschaftsklassen, die auf ihre Ernährung Sorgfalt und Kosten reichlich ver- 
‚wenden können, stets in der allervorsichtigsten Weise zu leben. Es ist nicht ein- 
mal zweckmäßig, denn eine derartige Lebensweise bedingt selbst bei mäßiger 
körperlicher Bewegung ein Mindermaß von Kalorienwert und verweichlicht den 
Magen derart, daß er bei gelegentlichen Mehranforderungen einfach versagt. 
Man gebe also in den Zwischenzeiten eine Kost, die an die Leistungsfähigkeit 
des Magens immerhin gewisse Ansprüche stellt. Reichlich Mehlspeisen, Milch, 
Sahne, durchgebratenes Fleisch, Fisch, aber auch die leichteren Gemüse. Ge- 
legentlich wird es sich empfehlen, eine vorsichtige Belastungsprobe des Organs 
durch eine kleine Extradiät vorzunehmen und gegebenenfalls die Diätgrenzen 
weiter zu stecken. Alkohol und Nikotin sind aufs Äußerste einzuschränken, ein 
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Glas leichtes Bier, z. B. Köstritzer Schwarzbier, mag allenfalls gestattet sein. 
Man achte auf Temperatur und Kohlensäure) Wein und Liköre dagegen un- 
bedingt zu streichen. Von Nährpräparaten wurden schon bei der Ulkuskur die 
dextrinierten Mehle, sowie die Milchabkömmlinge, Plasmon, Nutrose, Sanatogen 
erwähnt. Dieselben sind auch für die späteren Küchenzettel des Ulkuskranken 
wertvoll. Von der Somatose, sowie den Fleischsaftpräparaten wird man ihrer 
sekretionsfördernden Wirkungen wegen abzusehen: haben. 


. Chirurgische Behandlung. 

Wir kommen nun zu der chirurgischen Behandlung des Magen- und Duo- 
denalgeschwürs. Unbedingt wird chirurgische Therapie am Platze sein bei der 
Perforation, die meist an der Vorderwand des Magens erfolgt. Der Eingriff ist 
natürlich in hohem Maße gefahrvoll, doch ist der Kranke ohne Operation wohl 
sicher verloren. — Beim einfachen unkomplizierten Ulkus wird man, selbst wenn 
mehr als eine Blutung erfolgt ist, von einer Operation so lange abzusehen haben, 
bis der Nachweis geliefert ist, daß dieinnere Therapie, vor allen Dingen eine durch- 
aus einwandsfreie Ulkuskur, wirkungslos geblieben ist. Die Blutung wird im 
allgemeinen dann Anlaß zum Eingreifen geben, wenn sie sich in kurzen 
Zwischenräumen und gefahrdrohendem Maße wiederholt. Während einer 
schweren Blutung zu operieren wird der Chirurg sich schwer entschließen. Eine 
weitere Indikation zur Operation bilden dauernde heftige Schmerzen, die ohne 
ständig gebrauchte Narkotika nicht zu beseitigen sind. Was die Art des Eingriffes 
betrifft, so richtet sich derselbe bei der Perforation und der Blutung natürlich 
nach Ort und Art des Geschwürs. Bei Schmerzzuständen kommt entweder die 
Gastroenterostomie oder die totale Resektion des Geschwürs selbst in Frage. 
Die Gastroenterostomie stellt den erheblich geringeren Eingriff dar. Oft genug, 
zumal wenn es sich um ein Ulkus im Pylorusteil handelt, wird ein sehr guter Dauer- 
erfolg dadurch erzielt. Manchmal indes ist derselbe nur vorübergehend oder 
bleibt sogar aus. Es sind hier verschiedene Momente, die den Erfolg vereiteln 
können. So kann es passieren, daß unter dem Einfluß der entlastenden Gastro- 
enterostomie das Geschwür im Pylorus zunächst verheilt, die Speisen allmählich 
wieder den natürlichen Weg gehen und es zu einer Verödung der Fistel, einem 
Neuaufflammen des Geschwürsprozesses in dem jetzt wieder voll belasteten Teil 
und schließlich zur Wiederkehr sämtlicher Beschwerden wie vor der Operation 
kommt. Weitere üble Folgen der Gastroenterostomie werden bedingt durch die 
Entstehung eines Ulkus im Jejunum. 

Bekanntlich besteht die Gastroenterostomie darin, daß eine Vereinigung 
von Magen und Jejunum angelegt wird. Nicht allein selten kommt es dann in 
der angenähten Schlinge zur Ausbildung eines Geschwürs. Es scheint nun, daß 
die Dauererfolge der Gastroenterostomie sich sehr erheblich verbessern lassen, 
wenn man an die Operation unmittelbar eine vier- bis sechswöchentliche Ulkus- 
kur anschließt. Es sind in dieser Beziehung früher oft Mißgriffe gemacht worden, 
die sehr wohl erklärlich sind. Sind die ersten Folgen des Eingriffes überwunden, 
so befindet sich der vorher von Schmerzen und Erbrechen gepeinigte Patient 
oft in einem so vortrefflichen Zustande, daß er den lebhaften Wunsch nach reich- 
licher und konsistenter Nahrung empfindet, die ihm von dem nachsichtigen Chi- 
rurgen oft auch gestattet wird undim Anfang auch gur bekommt. Mit Stolz werden 
Gewichtzunahmen von 15 und 20 Kilo verzeichnet, es werden Gerichte genossen, 
an die der Patient kaum vordem zu denken gewagt hatte, und zunächst auch 
vertragen; aber die üblen Folgen bleiben nicht aus, es kommt zu Rezidiven im 
Magen selbst oder im Jejunum. Erheblich besser sind die Erfolge, wenn man im 
Anfange vorsichtiger vorgeht und auf die Operation eine mehrwöchentliche Ulkus- 
kur tolgen läßt. Eine unbeschränkte Domäne der Chirurgie bildet die Pvlorus- 
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stenose. Hier werden in der Tat wahrhaft zauberhafte Erfolge durch die Gastro- 
enterostomie erzielt. Natürlich darf man nicht vergessen, daß es auch relative 
Stenosen gibt. Es wäre verkehrt, wenn man jeden Patienten, bei dem eine er- 
hebliche Motilitätsstörung nachgewiesen wird, ohne weiteres dem Messer über- 
liefern wollte. Man wird zunächst durch Ausspülungen, die man anfangs früh 
und abends, später nur einmal täglich vornimmt, durch flüssigbreiige, reiz- und 
restlose Kost die Motilität des Magens so viel wie möglich entlasten. Wo irgend 
angängig, ist Bettruhe anzuordnen. Oft handelt es sich um Reizzustände, die 
zu Pylorospasmus führen und mit letzterem gleichzeitig unter geeigneter Be- 
handlung schwinden. ` Eine vortreffliche Unterstützung in der Therapie dieser 
relativen Stenosen bildet das Öl und die Belladonna, erstere indem sie die Passage 
durch den verengerten Pförtner erleichtert, letztere in ihrer Eigenschaft als Anti- 
spasmodikum. Gelingt es durch Spülungen, Diät, Öl und Belladonna und Bett- 
ruhe nicht, die Motilität des Magens soweit zu kräftigen, daß derselbe am Morgen 
frei von größeren Resten ist, vor allen zeigt sich eine erhebliche Verminderung 
der Urinsekretion oder treten gar Erscheinungen von Tetanie auf, so muß operiert 
werden. In der Regel genügt die Gastroenterostomie, bisweilen wird man sich 
zur Resektion des Pförtners entschließen müssen. Die Erfolge bei der narbigen 
benignen Pylorusstenose zählen zu den schönsten, die die Chirurgie aufzuweisen hat. 

Es erübrigt noch einige Worte über den Gebrauch von Mineralwässern 
in der Therapie des Ulkus zu äußern. Über den Karlsbader Brunnen habe ich 
schon gesprochen. Von Kuren an Badeorten wird man im allgemeinen nicht 
viel zu erwarten haben. Ein Ulkuskranker gehört, wie Riegel treffend sagt, 
nicht ins Bad, sondern ins Bett. Gelegentliche Hauskuren mit Karlsbader, Vichy, 
auch Neuenahrer Brunnen sind dagegen sehr empfehlenswert. Über den Nutzen 
der heißen Umschläge, die man schließlich unter die Hydrotherapie einreihen 
kann, haben wir uns schon geäußert. 

Diagnose und Therapie des Magengeschwürs gehören zu den schwierigsten, 
verantwortlichsten, aber auch dankbarsten Gebieten der gesamten Pathologie. 


Kapitel IV. 


Das Magenkarzinom. 


Das Magenkarzinom galt noch vor nicht allzu langer Zeit als das aussichts- 
loseste, trübseligste Gebiet der gesamten Magenpathologie. Die Diagnose des 
Magenkarzinoms konnte früher nur mit einiger Sicherheit gestellt werden, wenn 
ein Tumor in der epigastrischen Gegend fühlbar war. Von einer Therapie war 
überhaupt nicht die Rede, wenn man anders Narkotika als solche bezeichnen 
konnte. Ein bedeutsamer Fortschritt war geschaffen, als im Jahre 1881 Bill- 
roth zum ersten Male die Resektion des krebsig erkrankten Magenpförtners aus- 
führte. Trotzdem der Patient schließlich dem Eingriff erlag, so war damit doch 
zum ersten Male der Beweis geliefert, daß die Operation ausführbar und unter 
den nötigen Vorsichtsmaßregeln aussichtsvoll sei. Inzwischen sind tausende 
von Magenresektionen ausgeführt worden. Die Technik ist so weit verbessert 
worden, daß dem Eingriff selbst nur noch ein relativ kleiner Teil erliegt. Natür- 
lich ist die Zahl der dauernd Geheilten verhältnismäßig klein, immerhin zählt 
sie doch nach Hunderten. Das A und O unserer klinischen Bestrebungen hat 
nun zu sein, das Magenkarzinom so frühzeitig zu diagnostizieren, daß es mit Aus- 
sicht auf dauernden Erfolg dem Messer des Chirurgen überliefert werden kann. 
Es fragt sich nun, welche Hilfsmittel uns nach dieser Richtung hin zu Gebote 
stehen. Zunächst wird eine sorgfältige Palpation am leeren wie am aufgeblähten 
Magen darüber Aufschluß zu geben haben, ob Verhärtungen des Organs vor- 
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handen sind und welchem Teil des Magens dieselben angehören. Dann hat eine 
mehrmalige Ausheberung des Magens stattzufinden; die Sondierung des nüchternen 
Magens wird Aufschluß darüber ergeben, ob Motilitätsstörungen vorliegen. Die 
Untersuchung nach Probemahlzeit zeigt Gehalt oder Fehlen von freier Salzsäure, 
von Milchsäure sowie von Blut an. Das Vorhandensein freier Salszäure spricht 
ebensowemig mit Sicherheit gegen, wie das Fehlen derselben für Karzinom. 
Immerhin ist das Verhalten der freien Salzsäure ein diagnostisch höchst wert- 
volles Symptom, Milchsäure ist stets stark karzinomverdächtig. Was das Blut 
betrifft, so haben wir dasselbe bisher in keinem einzigen Karzinomfalle vermißt, 
weder im Mageninhalt noch im Stuhl des Betreffenden. Die Blutreaktion im Stuhl 
nach den oben gegebenen Vorschriften ausgeführt, ist meist stark positiv. Ein 
Ausbleiben der Reaktion halte ich für ein unbedingtes Zeichen, daß kein Karzinom 
vorliegt. Wertvolle Aufschlüsse liefert oft auch die Röntgenuntersuchung, ins- 
besondere was den Zustand des Pylorus anbetrifft. Im allgemeinen kann man 
sagen, daß wenn ein vorher Magengesunder jenseits des fünfzigsten Lebensjahres 
den Appetit verliert, schlecht aussieht, abmagert, verstopft ist, daß diese Person 
auf Magenkarzinom verdächtig ist. Wir gehen nicht so weit zu fordern, wie die 
Amerikaner wollen, daß man bei solch einem Individuum eine Probelaparotomie 
mache, dringen aber jedenfalls darauf, daß eine genaue Analyse von Mageninhalt 
und Stuhl vorgenommen wird. Sind die obigen klinischen Zeichen vorhanden 
und findet sich Blut im Magensaft, so ist ein Probeeingriff gerechtfertigt. Ob 
sich an diesen eine Radikaloperation anzuschließen hat, muß dem Chirurgen über- 
lassen werden. Oft stellt sich erst im Verlauf der Operation heraus, wie große Teile 
des Magens bereits krebsig entartet sind, ob Drüsen mit ergriffen sind, ob Meta- 
stasen in der Leber vorhanden sind. Von großer Bedeutung ist der Sitz der Neu- 
bildung. Befindet sie sich am Pylorus, so macht sie sich schon frühzeitig klinisch 
bemerkbar, indem Störungen der Passage mit ihren Folgezuständen eintreten. 
Dieselben gleichen oft der benignen Pylorusstenose, nur mit dem Unterschiede, 
daß bei dieser die Schmerzanfälle oft heftiger auftreten, als bei dem bereits in 
seiner Muskulatur geschwächten krebsigen Organ. Ist der Sitz der Erkrankung 
im Pylorus sichergestellt, so empfehlen wir unbedingt eine sehr baldige Operation. 
Der Chirurg wird zu ermessen haben, ob eine Resektion mit Aussicht auf radikale 
Heilung möglich ist. Ist dieselbe ausgeschlossen, so ist jedenfalls eine Gastro- 
enterostomie durchaus am Platze. Sind die Hindernisse bereits sehr hochgradige, 
so schafft die Gastroenterostomie die beste Abhilfe, sind die Störungen noch nicht 
so erhebliche, so schiebt die prophylaktische Gastroenterostomie sie auf längere 
Zeit hinaus, erspart dem Kranken viele qualvolle Stunden und wirkt dadurch, 
daß die erkrankte Stelle von der Berührung mit Mageninhalt so gut wie gänzlich 
frei bleibt, in gewisser Beziehung direkt heilend. Erheblich schwieriger liegen 
die Verhältnisse beim Karzinom der anderen Magenabschnitte. Sie sind viel 
schwerer zu diagnostizieren, der operative Eingriff ist viel komplizierter. Läßt 
sich eine Radikaloperation nicht mehr ausführen, so wird man in der Regel von 
jedem weiteren Eingriff Abstand zu nehmen haben, da ja die Gastroenterostomie 
hier ziemlich zwecklos ist. 


Interne Therapie. | 


Sind wir genötigt, auf eine Radikalheilung des Magenkrebses definitiv zu 
verzichten, so sind wir darum nicht berechtigt, während der nun folgenden Leidens- 
zeit des Kranken die Hände in den Schoß zu legen. Zunächst handelt es sich 
darum, die Diät so zu gestalten, daß sie an den Magen so wenig wie möglich An- 
forderungen stellt, trotzdem aber der natürlich nicht aufzuhaltenden Unter- 
ernährung soviel wie möglich entgegenwirkt. Reichlicher Gebrauch wird zu machen 
sein von Eiern, Sahne, dextrinierten Mehlen, feingewiegtem Fieisch, Gemüse in 
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Püreeform. Von Medikamenten wird’ notwendig sein der dauernde Gebrauch 
von Salzsäure, entweder in Form der offizinellen Salzsäure oder des Azidolpepsins, 
oder endlich der mehrfach erwähnten Kombination mit Tinctura chinae und 
Nux vomica. Von Fermenten wie Pankreon usw. ist nichts zu erwarten. Ge- 
wisser Nutzen wird erzielt durch Auswaschungen des Magens, zumal bei Vorhanden- 
sein schwererer Motilitätsstörungen. Bisweilen ist es ganz merkwürdig, wie lange 
schwerere Erscheinungen bei Magenkarzinom ausbleiben können und wie plötzlich 
durch eine Gelegenheitsursache der ganze Prozeß in seiner Furchtbarkeit zutage tritt. 
DH H Sattlermeister. 63 Jahre alt. 6. o 09 Bis vor 4 Wochen vollständig gesund. 
Machte damals eine Landpartie, auf der er eine Portion Pfefferlinge verzehrte. Seitdem besteht 
Magendrücken, Aufstoßen, Verstopfung und völlige Appetitlosigkeit. Bei der Untersuchung des 
Abdomens findet sich Druckempfindlichkeit drei Querfinger unterhalb des Brustbeins, Plätschern 
in der ganzen Oberbauchgegend. Ein Tumor ist nicht fühlbar. Urin sehr konzentriert. 7. 9. Bei 
der Ausheberung des Magens nach Probefrühstück entleert sich ein kaffeesatzartiger Mageninhalt, 
der freie Salzsäure enthält. Stuhl gleichfalls stark bluthaltig, teerartig, diarrhoisch. 9. 9. Bei 
nüchterner Ausheberung wird gleichfalls kaffeesatzartiger Mageninhalt herausbefördert. Der Abfluß 
stockt schließlich, indem sich der Schlauch durch einen Pfefferling verstopft (cf. Anamnese). 
Diagnose: ulzeriertes Pyloruskarzinom. 10. 9. Operation (Gastroenterostomie) Professor Neumann. 
Es findet sich ein großes ulzeriertes Pyloruskarzinom, Metastasen in der Leber. Patient geht 
nach anfänglicher Besserung innerhalb 4 Monaten an Kachexie zugrunde. 
Umgekehrt aber sieht man auch, wie jahrelange Magenstörungen, insbesondere 
Ulkus bestehen können, bis schließlich sich auf dem Boden derselben ein Karzinom 


entwickelt. 

LGL Alter 50 Jahre. 21. ıı. 05. Vor drei Jahren heftige Magenschmerzen, die nach 
Kuren in Karlsbad etwas gebessert wurden. Bei der Untersuchung findet sich ein Tiefstand der 
großen Kurvatur bis 4 Querfinger unterhalb des Nabels. Keine Druckschmerzhaftigkeit. Probe- 
frühstück. Freie Salzsäure 30, Gesamtazidität 60. 3I. I. 06. Das Befinden hat sich allmählich 
verschlechtert, Häufige krampfartige Schmerzen, mehrfach Erbrechen. Die freie Salzsäure ist auf 
15 heruntergegangen. 27. 3. Bei der Palpation fühlt man sehr deutlich eine umfangreiche wie- 
wohl nicht sehr harte Resistenz, die sich von der linken Hälfte des Epigastrium bis zum Rippen- 
bogen erstreckt. Bei der Ausheberung des Magens entleert sich kaffcesatzartige Flüssigkeit. In 
Übereinstimmung mit Professor K. wird die Diagnose Karzinom der großen Kurvatur ex ulcere 
gestellt. Der Patient kann sich zu einer Operation nicht entschließen, da ein konsultierter Chirurg 
das Vorhandensein einer Neubildung bestreitet. 2 Monate später unter rapidem Verfall jetzt auf 
dringenden Wunsch des Patienten Operation. Der ganze Magen ist derart in Tummormasse ver- 
wandelt, daß kaum die Möglichkeit zur Anlage einer Gastroenterostemie gegeben ist. Exitus 
nach 3 Wochen. 

. 2. B. M., Kaufmann. 35 Jahre. 5. 6. 04. Seit ?/, Jahren besteht Erbrechen, Appetit- 
losigkeit, Aufstoßen. Magengegend und Druck leicht empfindlich, nichts Abnormes fühlbar. 
19. 9. Druckgefühl, Aufstoßen, Blähungen, bei leerem Magen stets Wohlbefinden, Ausheberung 
gelingt nicht wegen starker Halsempfindlichkeit. 13. 11. Die Beschwerden bestehen fort, bei 
nüchterner Ausheberung entleert sich ein kaffeesatzartiger, stark bluthaltiger Mageninhalt. Patient 
wird ins Krankenhaus geschickt. 29. 3..05. Patient war drei Monate im Krankenhause, hat 
sich dort sehr erholt. 25.11. In den letzten Monaten 2 mal wegen Magenblutung im Kranken- 
hause gewesen. 16. I2. Wohlbefinden. 17. 6. op, In den letzten Monaten hat Patient viel über 
Übelkeiten zu klagen und ist stark abgemagert. Der Magen reicht bis zum Nabel. Eine Ver- 
härtung ist nicht fühlbar. — Laut späterer Mitteilung ist Patient im Jahre 1907 im Kranken- 
hause an Magenkarzinom gestorben. 

In der übrigen medikamentösen Therapie spielen naturgemäß die Narkotika 
eine nur zu berechtigte Rolle Je später man zum Morphium zu greifen hat, 
um so besser, zu umgehen wird es schließlich doch nicht sein. Ein gutes brauch- 
bares Präparat ist auch das Pantopon, das man per os, als Suppositorium oder 
als Injektion (0,01—0,02 pro dosi) verabfolgen kann. Bei sehr heftigen Schmerzen 
und starkem Brechreiz ist eine Kombination von Morphium und Kokain oft außer- 
ordentlich nützlich (ana 0,01). 

Ist es die erste Aufgabe des Arztes, durch frühzeitige Diagnose die Heilung 
des Magenkarzinoms zu ermöglichen, so ist es die letzte, aber nicht geringste, dem 


Verlorenen Trost und Beistand zu gewähren. 


Die Schlußkapitel erscheinen im 9. Beiheft. 
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Kapitel V. 
Nervöse Magen- und Darmkrankheiten. 


In der Lehre von den nervösen Magen- und Darmerkrankungen spiegeln 
sich mit besonderer Deutlichkeit die Wandlungen wieder, die unsere pathologischen 
Anschauungen in den letzten fünf Jahrzehnten durchgemacht haben. Während 
man ursprünglich, so lange man von einer wissenschaftlichen Medizin sprechen 
kann, also seit, Beginn der 50 er Jahre, streng auf das pathologisch-anatomische 
Substrat zurückgriff und nur solche Erkrankungen anerkennen wollte, die mit 
bestimmten anatomischen Veränderungen einhergingen, macht sich in den beiden 
letzten Jahrzehnten gerade das Gegenteil geltend. Wir sind nur allzu geneigt, 
diejenigen Erkrankungen, für die wir eine anatomische Grundlage zurzeit nicht 
nachweisen können, als nervös oder als Neurose zu bezeichnen. Der Begriff der 
nervösen Dyspepsie wurde vor etwa 25 Jahren von Leube aufgestellt. Er wollte 
darunter Krankheitserscheinungen verstehen, die sich mitunter im Bereich des 
Verdauungstraktus abspielten, ohne daß von Seiten der Magenfunktionen ob- 
jektive Veränderungen nachweisbar waren. Der Begriff der nervösen Dyspepsie 
im Sinne Leubes ist heute nicht mehr haltbar. Wir wissen, daß die Neurose 
durchaus nicht immer ohne Störungen der sekretorischen und motorischen Funk- 
tion verläuft. Bei der Leubeschen Definition würden unter den Begriff der 
nervösen Dyspepsie demnach nur diejenigen Formen fallen, die wir als Sensi- 
bilitätsneurosen bezeichnen. Es ist aber gerade das Wesen der nervösen Dys- 
pepsie, auch die anderen Funktionen des Magens gelegentlich in Mitleidenschaft 
zu ziehen. Nur ist das Verhältnis durchaus nicht so regelmäßig wie bei den so- 
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genannten organischen Magenerkrankungen. Wir legen Wert auf das Wort so- 
genannten, denn im Grunde genommen wissen wir nicht, ob nicht auch bei den 
nervösen Erkrankungen, die wir als rein funktionell auffassen, gewisse Störungen 
des feineren Mechanismus vorliegen, die sich zurzeit nur unseren diagnostischen 
Hilfsmitteln entziehen. Wir möchten als Charakteristikum der nervösen Dys- 
pepsie folgenden Begriff aufstellen. Es handelt sich um Störungen, in deren Mittel- 
punkt stets der Verdauungstraktus steht: Appetitlosigkeit, Völle, Übelkeit, Er- 
brechen, Schmerzen, übler, saurer bitterer Geschmack usw. usw. Diese Störungen 
treten in der Regel auf bei Personen, die nervös belastet sind und schließen sich 
oft an psychische Erregungen an. Eine organische Ursache und objektive Funk- 
tionsstörung fehlt entweder gänzlich oder ist im Verhältnis zu den geklagten Be- 
schwerden geringfügig. Man hat versucht, die nervöse Dyspepsie in eine Anzahl 
verschiedener Krankheitsbilder zu zerlegen, je nachdem die Störungen sich mehr 
auf motorischem, sekretorischem oder sensiblem Gebiete abspielen. Diese Trennung 
ist ziemlich willkürlich und läßt sich kaum je streng durchführen.. Indessen lassen 
sich doch gewisse Symptomenkomplexe in die verschiedenen Schemata einreihen. 


Motilitätsneurosen. 

Unter die Symptome der Motilitätsneurose gehört der Krampf der Kardia, 
häufig verbunden mit geräuschvollem Luftaufstoßen, ferner die Regurgitation 
und Rumination. Das Aufstoßen von Luft entsteht nicht, wie die Patienten 
glauben, durch Gasbildung im Magen, sondern durch das Verschlucken lufthaltigen 
'Speichels. Einen sehr typischen Fall dieser Art bietet folgende Beobachtung. 

Frau F. M. 28 Jahre alt. Bankiersfrau. Ausgesprochene Hysterie, mehrfach hysterische 
Krampfanfälle, Schrei- und Weinkrämpfe usw. Schwere Form von Vaginismus. Mehrmals am 
Tage treten heftige Schmerzen oberhalb des Schwertfortsatzes auf, die nach geräuschvollem Luft- 
aufstoßen verschwinden Nachdem Patientin eine gegen ihre Nervosität gerichtete Kur in einem 
Sanatorium mit gutem Erfolge durchgemacht hat, verschwinden die Anfälle von Luftaufstoßen auf 
etwa ı Jahr, um später mit der Rückkehr der übrigen nervösen Symptome gleichfalls wieder- 
zukehren. 


Einen Fall von Rumination sahen wir bei einem 5ojährigen sehr nervösen Herrn. Der 
Ruminationsakt, bei dem er genau vorher wußte, welche Speise nach einer bestimmten Zeit, 
ungefähr einer Stunde, bei ihm im Munde wiederkehren würde, belästigte ihn trotz vieljährigen 
Bestehens in keiner Weise. Seine Beschwerden bestanden in täglich drei- bis viermaligen diarrho- 
ischen Stuhlentleerungen. Da Patient sonst blühend und wohl aussieht und für die Durchfälle 
nicht die mindeste Ursache zu ermitteln war, dürften dieselben als nervöse Diarrhöen aufzufassen sein. 

Von größerer Wichtigkeit ist das nervöse Erbrechen. Sehen wir von dem 
reflektorischen, auf nervösen Bahnen von der Gallenblase, den Nieren, dem Uterus 
und den Ovarien fortgeleiteten Erbrechen ab, so gibt es eine sehr verbreitete, 
echte Neurose des Magens, die sich überwiegend in Erbrechen äußert. Hierher 
gehört das Erbrechen der Schulkinder nach hastig eingenommenem ersten Früh- 
stück. Auch in seinen anderen Formen beim Erwachsenen wird das nervöse Er- 
brechen meist des Morgens beobachtet. Bisweilen finden sich Erschlaffungs- 
zustände der Magenmuskulatur, Atonie des Magens, auf anscheinend rein nervöser 
Basis, nur sei man vorsichtig mit der Diagnose nervöse Atonie, da mancher Spitzen- 
katarrh mit Atonie des Magens beginnt. Man nimmt auch an, daß ein Krampf 
des Pylorus auf nervöser Basis zustande kommen kann. Auch diese Diagnose 
ist mit großer Vorsicht zu stellen. Diejenigen Fälle von Pylorospasmus, die 
wir bisher beobachtet haben, haben sich sämtlich als Magen- bezüglich Duodenal- 
geschwüre herausgestellt, bis auf einen Fall, in dem ein sehr eigenartiger Sym- 
ptomenkomplex bestand. 
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Herr S. J., 5ojähriger Kaufmann, leidet seit fast 20 Jahren an Gallensteinkoliken. Dieselben 
treten mit mäßiger Heftigkeit duschschnittlich alle halbe Jahr einmal auf und belästigen ihn 
eigentlich weit weniger, als ein eigenartiger Zustand, der sofort eintritt, sowie er eine kalte 
Flüssigkeit in den Magen hinein bekommt. Er empfindet sogleich ein starkes Unbehagen, das 
sich bis Zu heftligem Schmerz steigert und schließlich unter starker Peristaltik zu einer dünnen 
Stuhlentleerung führt. Offenbar handelt es sich hier um spastische Zustände unter der Einwirkung 
der Cholelithiasis, die übrigens in letzter Zeit einige Male beschrieben worden sind, 


Sekretionsneurosen. 


Neben den motorischen gibt es auch sekretorische Neurosen des Magens. 
Dieselben können verlaufen unter Steigerung sowie unter Herabsetzung der nor- 
malen Funktion. Die Steigerung, Hypersekretion, pflegt nicht kontinuierlich, 
sondern intermittierend aufzutreten. Eine kontinuierliche Hypersekretion spricht 
mehr für organische Erkrankungen als für Neurose, und findet sich u. a. auch 
beim Ulcus ventriculi und duodeni, sowie als selbständige Form als Reichmann- 
sche Krankheit. Eine besondere Form der nervösen Hypersekretion stellen die 
gastrischen Krisen der Tabiker vor. Bei diesen kommt es unter intensiven Schmerz- 
anfällen zu massenhaftem Erbrechen stark sauren Mageninhaltes. Die gastrischen 
Krisen sind insofern von großer Wichtigkeit, als sie den übrigen tabischen Er- 
scheinungen bisweilen Jahre lang voraufgehen. Mit der eigentlichen nerv. Dysp., 
wie wir sie hier im Sinne haben, haben sie nichts zu tun. Die Hypersekretion 
macht insofern Beschwerden, als die ohnehin sensible Schleimhaut durch den 
Säurereiz in noch höherem Maße erregt wird. Das Gegenteil der nervösen Hyper- 
sekretion bildet die nervöse Hypazıdıtät oder nervöse Achylie. Es ist nicht richtig, 
daß bei der letzteren nur die Salzsäure, nicht auch die Fermente betroffen werden, 
wenn auch zuzugeben ist, daß hauptsächlich die Salzsäure leidet. Großen Wert 
bezüglich der Diagnose, ob organische oder nervöse Magenerkrankungen, möchten 
wir auf den Blutnachweis im Magensaft legen. Findet man bei andauernd heftigen 
Schmerzen weder im Magensaft noch im Stuhl unter Verwendung der verfeinerten 
Methoden des Blutnachweises kein Blut, so kann man Ulkus mit ziemlicher Sicher- 
heit ausschließen. Nur ist zu berücksichtigen, daß die Schmerzen unter Um- 
ständen von Verwachsungen im Anschluß an ein früheres Ulkus herrühren können, 
auch sind Erkrankungen der Nachbarorgane (Gallenblase, Niere) erst auszu- 
schließen, bevor wir uns mit der Diagnose nervöse Dyspepsie begnügen dürfen. 
Schließlich muß man auch noch mit der durchaus nicht seltenen Möglichkeit 
rechnen, daß sich eine nerv. Dysp. einer organischen Magenerkrankung supra- 
poniert. 

Darmneurosen. 

Im engen Zusammenhange mit der nervösen Dyspepsie des Magens stehen 
die Darmneurosen; die Übergänge zwischen beiden sind oft so fließend, daß sich 
eine scharfe Grenze nicht ziehen läßt. Dieses ist durchaus erklärlich, da sich 
beide auf dem gleichen Boden der neuropathischen Disposition entwickeln und 
auch die organischen Erkrankungen des Magens und Darms vielfach ineinander 
übergreifen. Von den Darmneurosen gilt insofern auch das gleiche wie von der 
nerv. Dysp., als hier die Beschwerden unverhältnismäßig stärker hervortreten, 
als der nachweisbaren organischen Läsion, falls solche überhaupt vorhanden, 
entspricht. Eine der bekanntesten Formen der Darmneurose ist die nervöse 
Diarrhöe. Jeder weiß, wie durch psychische Affekte diarrhoische Stuhlent- 
leerungen ausgelöst werden können. Ungefähr auf demselben Niveau steht die 
nervöse Diarrhoe, die sich von der durch Darmkatarrh bedingten durch den Mangel 
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organischer Veränderungen der Darmwand wie von Schleim im Stuhlgang unter- 
scheiden soll. Das letztere ist sicher nicht richtig. Die An- oder Abwesenheit 
von Schleim kann schon deshalb kein charakteristisches gegen oder für nervöse 
Diarrhoe sprechendes Symptom sein, als eine der wichtigsten Darmneurosen, die 
Colica mucosa, unter besonders starker Schleimproduktion verläuft. Die Colica 
mucosa, auch Enteritis membranacea genannt, ist insofern streitiger Boden, als 
sie von den einen als reine Neurose, von den andern als Darmerkrankung auf 
organischer Basis aufgefaßt wird. Während von Noorden die Colica mucosa 
definiert als eine Neurose, die sich bei bestehender habitueller Obstipation ent- 
wickelt, ist Nothnagel der Meinung, daß es sowohl eine Schleimkolik auf rein 
nervöser Basis wie eine Enteritis membranacea aus organischer Ursache gebe. 
Für letztere Ansicht sprechen einige Befunde, die kürzlich im Verlaufe von Typhus 
gemacht worden sind, wobei in der Rekonvaleszenz Abgänge von Schleimmem- 
branen erfolgten. Andererseits sind auch Fälle bekannt, in denen Schleimkolik 
ohne jede Darmerkrankung stattgefunden hat. Die Frage, ob Neurose oder orga- 
nisches Darmleiden, ist insofern von großer Wichtigkeit, als ihre Entscheidung, 
wie wir sehen werden, für die Therapie von ausschlaggebendem Einfluß ist. Der 
Verlauf bei der Colica mucosa pflegt der zu sein, daß die Stuhlentleerung im allge- 
meinen ziemlich unregelmäßig verläuft. Der Stuhl enthält häufig kleinere oder 
größere Beimengungen von Schleim, der geformt oder ungeformt sein kann. Von 
Zeit zu Zeit kommt es zu heftigen Schmerzanfällen mit Stuhlverhaltung, zum 
Schluß zum Abgang größerer röhren- oder bandförmiger Schleimabgüsse des 
Darmlumens. Mit diesem Abgang ist der Anfall in der Regel erschöpft und es 
pflegt völliges Wohlbefinden einzutreten. — Von sonstigen Neurosen des Darms 
wäre noch zu nennen die peristaltische Unruhe, ein Wühlen und Wogen im Leibe, 
das von den Patienten oft störend empfunden wird, aber keine sehr lebhaften 
Schmerzen macht. 
Therapie. 

Wir kommen nun zur Therapie der nervösen Störungen des Magens und 
Darms, die wir unserm Standpunkt gemäß gemeinsam abhandeln wollen. Von 
vornherein drängt sich die Frage auf, ob eine spezifische Organtherapie hierbei 
überhaupt notwendig sei, ob es nicht vielmehr genüge, das nervöse Grundleiden 
an sich zu bekämpfen. Wer diesen Standpunkt vertritt, wird bei der nervösen 
Dyspepsie sich um die Verdauungsstörungen in keiner Weise bekümmern. Er 
wird bei der Atonie die Patienten veranlassen, Kohl und schwere Hülsenfrüchte 
zu essen, bei Hyperästhesie den Gebrauch von Schwarzbrot gestatten, bei Achylie 
Fleisch jeglicher Art nach Belieben genießen lassen. Das mag etwas kraß klingen, 
aber hierzu kommt man, wenn man die Dyspepsie als solche völlig außer acht 
lassen und nur die Neurose behandeln wollte. Gewiß ist es richtig, daß die Be- 
handlung des nervösen Grundleidens nicht vernachlässigt werden darf, daß sie 
vielleicht die Hauptsache ist, andererseits aber vergesse man nicht, daß die unan- 
genehmen Sensationen, die der nervöse Dyspeptiker empfindet, vom Verdauungs- 
traktus ausgehen. Werden die Beschwerden, die dort ihren Sitz haben, gesteigert, 
so wird auch die Neurose an sich verschärft und wirkt ihrerseits im Circulus auf 
das nervös erkrankte Organ zurück. Wir sind also der Meinung, daß man die 
nervösen Störungen analog behandele, als ob es sich um die gleichen durch orga- 
nische Ursachen bedingten Ausfallerscheinungen handele. Wir geben daher bei 
einer nervösen Hyperazidität solche Mittel und solche Diätvorschriften, die sich 
beider echten Hyperazidität bewährt haben. Ebenso verfahren wir bei der Achylie 
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und bei den schmerzhaften Zuständen. Gelingt es, der unangenehmen Emp- 
findungen zeitweise Herr zu werden, so wird das nervöse Grundleiden in günstiger 
Weise beeinflußt und es stellt sich derselbe Circulus, nur in umgekehrter Richtung, 
wıe vorhin geschildert, her. Einen Unterschied indes werden wir zweckmäßiger 
Weise bei den nervösen Funktionsstörungen machen. Wir werden von Zeit zu 
Zeit einen kräftigen Vorstoß machen, um zu sehen, wieweit die Kräftigung des 
Organs bereits vorgeschritten ist, mit anderen Worten, es einmal mit einem tüch- 
tigen Diätfehler versuchen. Kommt der Patient ohne Steigerung seiner Be- 
schwerden darüber hinweg, so ist man mit einem Schritte ein großes Stück weiter 
gekommen, das Selbstvertrauen des Kranken ist beträchtlich gesteigert, er sieht, 
daß es mit ihm vorwärts geht und daß er kein schweres unheilbares Leiden hat. 
In dieser psychischen Beeinflussung sehe ich auch den größten Teil des Nutzens, 
der durch die sogenannten Mastkuren hervorgebracht wird. Der Erfolg der Mast- 
kuren, über die an anderer Stelle ausführlicher gehandelt werden soll, setzt sich 
aus verschiedenen Komponenten zusammen. Der Nervös-Dyspeptiker ist meist 
schlecht genährt, sein Fettpolster ist gering, die Bauchdecken schlaff. Häufig 
besteht bei ihm der Zustand der Enteroptose, der vielleicht an sich nichts Patho- 
logisches ist, der aber, wie Boas treffend bemerkt hat, gerade in Verbindung 
mit nervösen Störungen schwere Ausfallserscheinungen hervorrufen kann. Durch 
die Mastkur wird das Fett der Bauchdecken erhöht und es kommt zu größerer 
Festigkeit der Organe der Bauchhöhle. Neben diesem unzweifelhaften Nutzen 
aber sehen wir den Erfolg der Mastkur beim Nervös-Dyspeptiker in der Gewichts- 
zunahme an sich. Es gibt kein besseres Mittel, das Krankheitsgefühl und vor 
allen Dingen die Karzinomfurcht zu verjagen, als den Nachweis beträchtlicher 
Gewichtszunahme. — Mit Nachdruck muß davor gewarnt werden, Patienten 
mit nervöser Dyspepsie, die vielleicht in ein bestimmtes Gewichtsschema nicht 
genau hineinpassen oder die an ihrer Figur etwas auszusetzen haben, einer Ent- 
fettungskur zu unterwerfen. Erfahrungsgemäß fühlen sich alle Nervös-Dyspep- 
tiker bei einem relativen Fettüberschuß oder sagen wir einfacher nach einer Ge- 
wichtszunahme erheblich wohler. 


Frau M....n. 50 Jahre. Fabrikbesitzersgattin. Ziemlich nervöse Dame. Die Haupt- 
beschwerden bestehen in Appetitlosigkeit abwechselnd mit Heißhunger, großer Mattigkeit. Das 
Körpergewicht betrug vor 6 Monaten 80 kg. Patientin suchte ein Sanatorium auf, in dem ihr 
gesagt wurde, daß ihre Beschwerden sich erheblich bessern würden, wenn sie eine Entfettungskur 
durchmacht. Unter der vorgeschriebenen Diät nahm sie innerhalb 4 Wochen 5 kg ab mit dem 
Erfolge, daß ihre Nervosität sich ins Ungemessene steigerte, während die übrigen Beschwerden 
zum mindesten nicht besser wurden. Patientin hat dann innerhalb 2 Monaten 4 kg wieder zuge- 
nommen und fühlt sich seitdem entschieden wieder besser. 


Behandlung der Colica mucosa. 


Die Darmdyspepsie, soweit es sich um die nervöse Diarrhoe und die peristal- 
tische Unruhe handelt, bedarf in der Regel keiner besonderen Organtherapie. 
Anders steht es mit der Colica mucosa. Hier wird in erster Linie auf die Ent- 
scheidung ankommen, ob nervöse Schleimkolik, ob echte Enteritis, eine Ent- 
scheidung, die sich oft durch die Rektoskopie treffen läßt. Handelt es sich um 
nervöse Schleimkolik, so bewährt sich sehr gut die von Noorden und Dapper 
eingeführte Therapie, die einerseits den Anfall, andererseits die Obstipation als 
Grundlage wirksam bekämpft. Beim Beginn des Anfalls wird Belladonna ge- 
geben und eine Öleingießung gemacht; gewöhnlich erfolgt unter raschem Nachlaß 
der Schmerzen am nächsten Tage die Ausstoßung der Membranen. Bald darauf 
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setzt die gegen die Obstipation gerichtete Therapie ein, bestehend in der Dar- 
reichung von schlackenreicher Kost: Schrotbrot, Gemüse, Obst. Die Noorden- 
Dappersche Behandlungsart ist eine Übungstherapie für den Darm. Man kann 
nun auch so vorgehen, daß man den Darm mehrere Wochen lang schonend 
behandelt: Gemüse in Püreeform, Mehlspeisen, Fette, Zucker. Die Obstipation 
wird durch Ölklystiere, denen wir auf 100 g Öl 20—25 g Bromipin (10°/,) zu- 
setzen, bekämpft. Nach vier Wochen geht man ziemlich brüsk zu gewöhnlicher 
Kost über, auf die der Darm dann mit normaler Funktion reagiert. Sehr gute 
Erfolge sahen wir auch von einer Kombination mit einer Liege- und Mastkur. 


Frau A. R. 36 Jahre, Seit vielen Jahren an hartnäckiger Verstopfung leidend, außerdem 
sehr nervös. Die Hauptbeschwerden bestehen in einem Wühlen und Wogen in den Därmen, das 
namentlich des Nachts sich sehr störend bemerklich macht, aber auch bisweilen am Tage auftritt 
und objektiv deutlich sichtbar ist. Der Stuhl enthält von Zeit zu Zeit große Mengen von Schleim- 
membranen, vor deren Abgang heftige Schmerzanfälle auftreten. Der Sphinkter ani ist so stark 
kontrahiert, daß es kaum möglich ist, den Finger einzuführen. Durch Einleitung einer Liege- 
und Mastkur gelingt es, die Schleimkolik völlig zum schwinden zu bringen. Auch die peristal- 
tische Unruhe wird auf lange Zeit hin fast beseitigt. 

Frau A. S. 32 Jahre. Bankiersfrau. Sehr nervös, leidet häufig an Abgängen von geformtem 
und ungeformtem Schleim aus dem Darm. Cökum stark gebläht, etwas druckempfindlich. Beide 
Nieren gesenkt, größtenteils fühlbar. Stillerscher Habitus. Pat. macht eine Mast- und Liegekur 
durch mit dem Erfolge, daß die Schleimabgänge völlig aufhören. Gewichtszunahme 6 kg. 

Frau Landgerichtsdirektor J. 30 Jahre. Gleichfalls ausgesprochener Stillerscher Habitus. 
Sehr groß, schlank, Körpergewicht so Kilo. Häufig Schmerzanfälle von der Cökalgegend aus- 
gehend. Man fühlt daselbst das geblähte, stark druckempfindliche plätschernde Cökum. Sechs- 
wöchentliche Liege- und Mastkur. Im Anfang mehrfach Abgänge von geformtem und ungeformtem 
Schleim, der dem Stuhl nur oberflächlich beigemischt ist. Dreiwöchentliche Kamillenspülungen. 
Völliges Verschwinden der Schleimabgänge, Gewichtszunahme Io kg. 

Wir möchten diese Behandlungsart für diejenigen Fälle empfehlen, in denen 
man nicht mit Sicherheit feststellen kann, ob es sich um eine reine Neurose oder 
um organische Läsionen der Darmwand handelt. Die Erfolge sind gleichfalls 
recht günstige. Schon aus diesem Beispiel kann man sehen, wie schwierig und 
verantwortungsvoll unsere Aufgabe bei der Differentialdiagnose zwischen ner- 
vösem und organischem Magen- und Darmleiden sich gestalten kann. Die Dia- 
gnose: Neurose soll jedenfalls nur nach Erschöpfung unseres gesamten Rüst- 


zeuges und stets unter Vorbehalt gestellt werden. 


Kapitel VI. 
Appendizitis. 


Terminologie. 

Es gibt wenig Krankheiten, an denen soviel: kontrovers ist oder doch bis 
vor kurzer Zeit noch war, wie an der Erkrankung des Wurmfortsatzes. Noch 
vor ganz kurzer Zeit führte sie den Namen Blinddarmentzündung, mit der sie 
nicht das mindeste zu tun hat. Eine selbständige Erkrankung des Blinddarms, 
des Cökum, wird von vielen Chirurgen überhaupt geleugnet. Ihr Vorkommen 
ist zweifellos, doch verhält sie sich an Wichtigkeit und Häufigkeit zu der Erkran- 
kung des Wurmfortsatzes ungefähr wie ein Magenpolyp zum Magenkarzinom. 
Lange Zeit ist die Erkrankung unter dem Namen Perityphlitis gegangen. Auch 
diese Bezeichnung ist falsch oder deckt sich zum mindesten nicht mit dem 
klinischen Bilde und dem anatomischen Befunde in den allermeisten Fällen. 
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Es gibt eigentlich nur eine einzige richtige Bezeichnung für die Krank- 
heit, an der man, bis man eine bessere hat, trotz der Philologen festhalten soll. 
Diese Bezeichnung, die einzige, die kein Mißverständnis aufkommen läßt, ist 
Appendizitis. Der Name Skolikoiditis |Nothnagel] mag etymologisch und 
grammatisch richtiger sein, ist aber so fürchterlich, daß er sich trotz seines be- 
rühmten Schöpfers nicht hat einbürgern lassen. Wir werden also bis auf weiteres 
an der Bezeichnung Appendizitis festhalten. Es ist auch kein bloßes Spiel mit 
Worten, wenn der eine von Blinddarmentzündung, einer von Perityphlitis, einer 
von Appendizitis spricht. Der Krankheitsbegriff selbst aber deckt sich ausschließ- 
lich mit der letzteren Bezeichnung. Daß die Krankheit im letzten Jahrzehnt 
an Häufigkeit unendlich zugenommen hat, kann nur jemand leugnen, der absicht- 
lich oder unabsichtlich Auge und Ohr verschließt. Hier und da hört man von 
älteren Herren die Äußerung, daß ja früher schon die Krankheit unter dem Namen 
Bauchfellentzündung sehr bekannt gewesen sei. Das ist insofern richtig, als früher 
sicher mancher Fall von Appendizitis unter dem Kollektivnamen Bauchfell- 
entzündung ein trauriges Ende genommen haben wird. Immerhin traten diese 
„Bauchfellentzündungen‘‘ doch außerordentlich selten auf, nicht zum hundertsten 
Teil so häufig, wie wir sie heute zu beobachten Gelegenheit haben. 


Aetiologie. | 

Eine Theorie, die im Volke sehr populär ist, ist die, daß das gehäufte Vor- 
kommen von Appendizitis auf den Gebrauch der Emaille zurückzuführen ist, 
die ja jetzt eine unendlich viel größere Verbreitung hat als früher, und von der 
kleine Stückchen in den Wurmfortsatz hineingelangen und daselbst Entzündungen 
hervorrufen sollen. An dieser Theorie ist der Vordersatz richtig und der Nach- 
satz falsch: noch nie hat ein Chirurg in den tausenden und abermals tausenden 
von Wurmfortsätzen, die in den letzten zehn Jahren herausgenommen und ge- 
öffnet worden sind, einen Emaillesplitter gefunden, also kann die Emaille auch 
nicht der Grund der Appendizitis sein. Wie steht es überhaupt mit der Fremd- 
körpertheorie bei der Appendizitis? Früher spielten die Kirschkerne eine große 
Rolle als angebliche Erreger. Es mag richtig sein, daß ab und zu sich ein Kirsch- 
kern in der Appendix fängt. Dies gilt auch von anderen Fremdkörpern, z. B. von 
Borsten und Zahnbürsten, auch von Fischgräten. Immerhin sind diese Vor- 
kommnisse im Verhältnis zu der enormen Häufigkeit der ohne Fremdkörper 
entstehenden Appendizitis außerordentlich selten. Beim Kirschkern handelt 
es sich vermutlich — sicher gilt dies für Beobachtungen aus früheren Jahren — 
um Verwechselungen mit Kotsteinen, die in der Tat im Wurmfortsatz häufig 
vorkommen. Die größte Wahrscheinlichkeit hat die Annahme für sich, daß es 
sich um eine Infektion auf bazillärer Basis handelt, die infolge der eigentüm- 
lichen Struktur des Wurmfortsatzes zu so bedeutsamen Störungen führt. Es 
ist klar, daß ein entzündlicher Prozeß im Innern der Appendix zu einem Ver- 
schluß des Rückflusses in den Darm führen muß. Findet nun fortgesetzt eine 
neue Produktion im Innern des Wurmfortsatzes statt, so wird schließlich ein 
Zeitpunkt eintreten, zu dem eine Ruptur des gefüllten Organs in die Bauchhöhle 
erfolgen muß. Der Infektionserreger ist vermutlich der Bacillus coli. Freilich 
wissen wir nicht, warum dieser bald als harmloser Parasit, bald als gefährlicher 
Erreger auftritt. Es ist hier einer eigenartigen Kombination der Appendizitis 
zu denken, die so häufig vorkommt, daß man wohl mehrmals einen bloßen Zufall 
annehmen muß, nämlich die Kombination mit Anginen. Es hat nahegelegen, 
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in der Angina die Eingangspforte für den Erreger zu sehen, doch ist es meines 
Wissens bisher nicht gelungen, dieselben Mikroorganismen in den Tonsillen wie 
in der Appendix nachzuweisen. In einem Fall, den wir kürzlich bakteriologisch 
bearbeiteten, fanden wir übrigens im Tonsillarbelag Diplokokken, im Appendix- 
sekret Colibazillen. Beiläufig sei bemerkt, daß der histologische Bau der Appendix 
manche Ähnlichkeiten mit dem der Tonsillen aufweist, so daß manche Autoren 
die Appendizitis als Angina des Wurmfortsatzes bezeichneten. 


Akuter appendizitischer Anfall. 

Gehen wir von diesen allgemeinen Betrachtungen zur Klinik des appendizi- 
tischen Anfalles über, der bei typischem Verlauf etwas sehr Charakteristisches 
hat. Der Patient, in dessen Anamnese häufig Verstopfung genannt wird, erkrankt 
plötzlich mit Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend, Erbrechen und Fieber. 
Bei der Untersuchung findet man eine intensive Druckschmerzhaftigkeit, die 
besonders lokalisiert erscheint, an dem sogenannten Mac Burneyschen Punkte. 
Man findet denselben im medialen Drittel einer Verbindungslinie der Spina ilei 
superior mit dem Nabel. Oft ist Bauchdeckenspannung vorhanden, bei leiser 
Berührung der rechten Unterbauchgegend zieht sich die Muskulatur an dieser 
Stelle krampfhaft zusammen (Defense musculaire). Nicht selten ist die Schmerz- 
haftigkeit beim Eindrücken weniger beträchtlich, dagegen sehr erheblich beim 
Nachlassen mit dem Druck (Blumbergsches Symptom). So sieht ein typischer 
appendizitischer Anfall am ersten Tage aus. | 

Nun kann das Krankheitsbild von Anfang an weniger ausgeprägt erscheinen. 
Fieber und Erbrechen können fehlen, es brauchen nur mehr oder minder lebhafte 
Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend zu bestehen. Auch kann die Lokali- 
sation auf die rechte Seite ziemlich verwischt sein. Bisweilen ist gar keine Druck- 
empfindlichkeit von den Bauchdecken her auszulösen, dagegen vom Mastdarm 
aus eine starke Schmerzhaftigkeit in der rechten Beckenhälfte hervorzurufen. 


- Verlauf bei Frühoperation. ` 

Der weitere Verlauf des appendizitischen Anfalles hängt nun davon ab, ob 
sofort, d. h. innerhalb der ersten 24 Stunden ein operativer Eingriff vorgenommen 
wird oder nicht. Betrachten wir zunächst den Verlauf bei Ausführung der Früh- 
operation. In der Regel ist der Prozeß noch vollkommen auf den Wurmfortsatz 
beschränkt, derselbe ist geschwollen, infiltriert, unter Umständen bereits mit 
Eiter gefüllt, Erscheinungen von Seiten des Bauchfells pflegen in diesem Stadium 
zu fehlen. Wird die Exstirpation des Wurmfortsatzes jetzt vorgenommen, so 
ist in der allergrößten Mehrzahl der Fälle die Erkrankung hiermit beendet und 
es handelt sich nur noch um eine einfache Nachbehandlung. Nicht immer freilich 
ist selbst bei frühzeitigstem Eingreifen der Verlauf ein so glatter, bisweilen ist 
schon nach wenigen Stunden eine Beteiligung des Beckenbindegewebes und des 
Peritoneum erfolgt, was die Prognose natürlich sehr verschlechtert. Einen sehr 
charakteristischen Fall dieser Art bildet folgende Beobachtung. Ä 


Herr G. L., 22jähriger Kaufmann, erkrankte am 30. November mit Halsschmerzen. Am 
Abend des 30. Unbehagen im Leibe, weswegen ein Eßlöffel Ricinusöl genommen wird. Nachts 
um 3 Uhr Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend. Morgens Io Uhr die rechte Unterbauch- 
gegend etwas aufgetrieben, druckempfindlich, Muskelspannung. Temperatur 38,0, Puls 100. Um 
ıI Uhr Operation. Eine sichtbare Perforation des Appendix ist nicht vorhanden, dagegen finden 
sich fibrinöse Beläge der -Därme, eitriges Exsudat in der Bauchhöhle. Appendix stark verdickt, 
enthält einen Kotstein, Wandung phlegmonös infiltriert. Es bestand also bereits der Anfang einer 
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Peritonitis, die das Leben des Patienten trotz des frühzeitigen Eingriffes in höchste Gefahr brachte. 
Am zweiten Tage nach der Operation heftiges Erbrechen schwarzer Massen, das trotz Magen- 
spülung anhält. Am Abend eine Strychnininjektion (5 mgr.). Hierauf rasche Besserung. Nach 
6 Wochen geheilt entlassen. 

Indessen gelingt es, wenn man innerhalb der ersten 24 Stunden operiert, in 
der überwältigenden Mehrzahl der Fälle, den Eiterherd früher zu entfernen, bevor 
aus dem lokalen Entzündungsprozeß ein allgemeiner geworden ist. Der Anfall 
ist also damit zu Ende. 


Verlauf bei expektativem Verhalten. 


Wird nicht operiert, so kann der weitere Verlauf sich in verschiedener Weise 
gestalten. Am zweiten bis dritten Tage pflegt sich ein ungefähr handtellergroßes 
Exsudat, der perityphlitische Tumor ausgebildet zu haben. Die Temperatur 
ist mäßig erhöht, Erbrechen kann bestehen oder fehlen. Nach 10—12 Tagen ist 
der Patient entfiebert, Schmerzen und Tumor geschwunden. Dies ist der gün- 
stigste Verlauf bei konservativem Vorgehen. Es kann aber auch zur Bildung 
eines Abszesses kommen, der einen späteren operativen Eingriff erfordert; es 
können peritonitische Komplikationen von sehr ungünstiger Voraussage ein- 
treten. 


Indikationen für die Operation. 


Das Verhalten des Arztes ist eigentlich durch die Krankheit selbst mit großer 
Bestimmtheit vorgezeichnet. Bestehen die charakteristischen Symptome eines 
appendizitischen Anfalles: Erbrechen, Schmerz in der rechten Unterbauchgegend, 
besonders am Mac Burneyschen Punkte, Bauchdeckenspannung, Pulsbeschleu- 
nigung, besteht auch nur ein Teil der Symptome und gestatten die äußeren Ver- 
hältnisse es, so dringe man auf sofortige Operation. Die Unterschiede, die man 
gemacht hat zwischen Appendicitis simplex, gangraenosa usw. sind für die Prak- 
tiker in diesem Falle ohne Bedeutung. Wenn die ersten 24 Stunden, die für die 
Frühoperation in Frage kommen, versäumt sind, so wird man sich zunächst ab- 
wartend verhalten, aber unbedingt zur Operation raten, wenn erstens das Fieber 
längere Zeit anhält, zweitens das Exsudat sich vergrößert, drittens Erbrechen, 
das schon geschwunden war, von neuem auftritt, viertens Eiter nachweisbar wird, 
fünftens das Allgemeinbefinden - sich sonstwie verschlechtert. Treffen diese 
Momente nicht ein oder muß aus einem anderen Grunde von der Operation Ab- 
stand genommen werden, so tritt die innere Iherapie in ihre Rechte. 


Innere Behandlung. 


Sie besteht in diesem Stadium in möglichster Ruhestellung von Darm und 
Bauchfell. Dieselbe wird bekanntlich in höchstem Maße erzielt durch Opium- 
behandlung, die freilich von den meisten Chirurgen verworfen wird. Teils fürchten 
sie die Gefahr der Darmlähmung, teils durch Eintreten einer gewissen schein- 
baren Euphorie eine Verschleierung des Krankheitsbildes. Wir haben in früheren 
Jahren, als man die Operation nur ganz ausnahmsweise ausführte, vielfach Ge- 
legenheit gehabt, die App. mittelschwerer Form intern zu behandeln und haben 
vom Opium in kleinen Dosen (3 mal täglich 0,02 im Suppositorium) nie einen 
Schaden gesehen. Fernere Mittel zur Ruhigstellung von Darm und Bauchfell 
sind die Eisblase und möglichste Einschränkung der Diät. Sind nach dem ersten 
Anfall 8—10 Tage vergangen, so kann man annehmen, daß sich Verwachsungen 
von genügender Festigkeit um den Appendix herum gebildet haben. In der Regel 


M. K. Beihefte VII. 19 


248 Citron, Vorträge über Pathologie und Therapie der Verdauungskrankheiten. 


hat die Defäkation unter der Einwirkung von Opium, Eisblase und Diät inzwischen 
vollkommen ausgesetzt. Um sie in Gang zu bringen, gibt es kein besseres und 
gefahrloseres Mittel als die Öleingießung. Wir lassen 150 g 40° warmen Öls mittels 
Trichter und weiten Darmrohrs langsam in den Darm einfließen und 6 Stunden 
später eine zweite Eingießung mit einem halben Liter lauwarmen Kamillentees 
machen. Die Stuhlentleerung kommt auf diese Art in sicherster und schonendster 
Weise in Gang und wird so weiter erhalten. Die Diät kann jetzt etwas reichlicher 
gestaltet werden. Man kann 1—2 Eier täglich in flüssiger Form geben, dazu 
leichte Mehlspeisen, etwas feingewiegten Schinken, Kalbsmilch in Brühe usw. 
Mit dem Opium setzt man aus, die Eisblase wird durch einen hydropathischen 
Umschlag ersetzt, zur Nacht lassen wir die ganze rechte Unterbauchgegend mit 
einem Ichthyolsalbenlappen (10 Proz.) bedecken. Nach drei Wochen kann man 
den Patienten aufstehen lassen. Er ist jetzt relativ geheilt. Nunmehr tritt an 
uns die wichtige Frage heran, sollen wir unserm Patienten dazu raten, sich jetzt 
nach völligem Abklingen des ersten Anfalles und bevor es zu einem zweiten Anfall 
kommt, operieren zu lassen. Die Entscheidung ist verantwortungsvoll und 
schwierig, da der Rekonvaleszent sich meist vollkommen wohl fühlt und kaum 
einsehen kann, weswegen er sich gerade jetzt operieren lassen solle. Widerfährt 
einem solchen Rekonvaleszenten, der sich auf unsern Rat im Intervall hat ope- 
rieren lassen, dabei ein Unglück, so trifft uns die Verantwortung mit voller Wucht. 
In diesem Falle bleibt dem Arzte wie so häufig nichts weiter übrig, als sich mit 
seinem guten Gewissen und dem Bewußtsein erfüllter Pflicht zu trösten. Denn 
unser gutes Recht ist es, wir handeln nach bestem Wissen und Gewissen, wenn 
wir nach überstandenem appendizitischem Anfall zur Vornahme der Radikal- 
operation raten und unsere Autorität dafür in die Wagschale werfen. 
Rezidive. 

Man wird nach überstandenem appendizitischem Anfall natürlich nicht mit 
absoluter Sicherheit sagen können, ob dies der letzte war oder ob neue Anfälle 
folgen werden. Trügerisch ist jedenfalls die Annahme, aus dem sehr leichten 
Verlauf eines Anfalles auf das Ausbleiben späterer Attacken, ja selbst auf neue 
leichte Anfälle schließen zu wollen. Maßgebend für uns bei der Stellungnahme 
zur Intervalloperation war die Beobachtung, die wir im Verlaufe von ungefähr 
zwei Dezennien an denjenigen Appendixkranken haben machen können, die uns 
Gelegenheit zu ständiger beziehungsweise wiederholter Beratung gaben. Ver- 
schwindend gering ist die Zahl derjenigen, die heute noch nach dem ersten Anfall 
ohne Rezidiv geblieben sind. Von denjenigen, die neue Anfälle durchgemacht 
haben, mußten mindestens 80 Proz. im Laufe der Zeit operiert werden; entweder 
weil die Anfälle immer und immer wieder kamen oder weil ständige Beschwerden . 
bestanden oder weil ein gefahrdrohender die sofortige Operation erheischender 
Anfall auftrat. In den letzten Jahren haben sich ja die Verhältnisse insofern 
vereinfacht, als wir bei jedem für uns zweifellosen appendizitischen Anfall auf 
die Vornahme der F rühoperation dringen. Aber auch von den Patienten der 
früheren Zeit ist es nur ein verschwindender EE der ohne Operation un- 
gestraft fortgekommen ist. 


Chronische Appendizitis. 
Wir haben vorhin die Frage der chronischen Appendizitis gestreift... Diese 
Form unterscheidet sich in sehr wesentlichen Punkten vom akuten Anfall. -Oft 
verlaufen die Fälle unter Krankheitserscheinungen, die nur sehr entfernt an den 
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Appendix als Ursache denken lassen. Es bestehen Magen- und Darmstörungen, 
Aufstoßen, Durchfälle, Schleimabgänge, Verstopfung. So sahen wir einen Fall ` 
von typischer Enteritis membranacea, bei dem sich schließlich eine Appendizitis 
herausstellte. Nach der Entfernung des Wurmfortsatzes blieben alle Erschei- 
nungen fort. Auch Verwechselungen mit gynaekologischen Erkrankungen kommen 
häufiger vor. Liepmann hat gefunden, daß bei App. die Vibrationsmassage 
außerordentlich schmerzhaft empfunden wird, während bei Oophoritis nur die 
intravaginale Anwendung empfindlich ist. Wert zu legen ist bei der chronischen 
App. vor allen Dingen auf die rektale bzw. vaginale Untersuchung. Hierbei 
gelingt es oft, den sehr druckempfindlichen und geschwollenen Appendix bimanuell 
zu tasten. Die Therapie der chronischen App. erfordert nicht unbedingt die 
chirurgische Entfernung des Wurmfortsatzes. Sie ist die einfachste und sicherste 
Lösung der Frage, aber nicht jeder Patient wird sich zu ihr entschließen, nicht 
jeder Arzt mit seiner Autorität dafür eintreten. Unbedingt anzuraten ist die 
Operation bei körperlich schwer arbeitenden Menschen, bei all denen, die auf 
ihre Pflege, speziell auf die Wahl der Kost, nicht viel zu verwenden haben, schließ- 
lich bei denen, die beruflich genötigt sind, viel zu reisen, womöglich im Auslande. 
Die Gefahr eines appendizitischen Anfalles unter ungenügenden hygienischen 
Verhältnissen und unzureichender ärztlicher Versorgung ist eine so große, daß 
man jedem, der sich viel außerhalb seines Wohnortes aufhält, unbedingt zur Ope- 
ration raten sollte Immerhin bleiben Fälle genug übrig, die intern behandelt 
werden müssen. Bei diesen wird es sich darum handeln, die Magen- und Darm- 
funktion zu regeln. Vor allen Dingen muß die Verstopfung bekämpft werden 
und zwar nicht durch Abführmittel, die schließlich zur Erschlaffung des Darms 
führen, sondern durch eine zweckentsprechende Diät. Bei nachgewiesener chro- 
nischer App. möchten wir den Gebrauch der sogenannten Schlackenkost — Schrot- 
brot, schalen- und kernreiche Gemüse sowie Obst — widerraten. So vortreff- 
liches diese Kost bei der gewöhnlichen Obstipation leistet, so halten wir sie bei 
der chronischen App. für nicht ganz unbedenklich. Wir empfehlen morgens gut 
gesüßten Bohnen- oder Malzkaffee, Weißbrot, Honig oder Marmelade. Zum 
zweiten Frühstück Milch, Ei, Obst (Bananen, geschabte Äpfel, Saft von Wein- 
trauben), zum Mittagessen ein leichtes Gemüse (Spinat, Mohrrüben, Blumen- 
kohl) Fleisch nach Belieben, Mehlspeise und Kompott, nachmittags eine Tasse 
Malzkaffee oder leichter Schokolade, später Obst, zur Nacht Eierspeisen, kaltes 
Fleisch, Milch. Reichlicher Gebrauch von Butter und Sahne ist sehr zu empfehlen. 
Wirksam unterstützt wird die Diät durch kleine Ölklystiere.. Es genügt meist 
abends mit einer Spritze 30—50 g Öl als Bleibeklystier einzuführen, um morgens 
eine ausreichende Entleerung zu erzielen. Die unangenehmen Sensationen, die 
sich oft in der Iliocöcalgegend einstellen, bekämpft man wirksam durch Bella- 
donnasuppositorien. Auch den äußerlichen Gebrauch von Ichthyolsalbe sowie 
von Salizylpräparaten (z. B. Acidsalicvl, Ol. tereb. ana 5,0 Adeps lanae 50,0) 
habe ich oft nützlich gefunden. Von sehr gutem Einfluß auf die Beschwerden, 
vielleicht auch kausal wirksam sind warme Umschläge, die man als Heißwasser- 
kompressen in Gestalt von Thermophoren, Moor, Fango usw. applizieren kann. 
Gelegentlich der Moorumschläge will ich hinzufügen, daß die chronische App. 
bisweilen durch Trink- und Badekuren in Marienbad recht günstig beeinflußt 
wird. Hier empfiehlt sich der Gebrauch eines mild abführenden Brunnens in 
Verbindung mit Moorpackungen. Während es bei der akuten App. keinen Unter- 
schied zwischen Arm und Reich gibt, kann man von der chronischen App. jeden- 
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falls sagen, daß sie in hohem Grade abhängig von den äußeren Verhältnissen 
des Kranken ist. Wer Zeit und Geld auf seine Körperpflege verwenden und seiner 
Gesundheit leben kann, kann intern behandelt werden, so lange es nach den aus- 
einandergesetzten Gesichtspunkten sich rechtfertigen läßt. Wer nicht dazu in 
der Lage ist, der lasse sich operieren. 


Kapitel VII. 
Rektotherapie und Rektoskopie. 


Die Erkrankungen des Mastdarms sind insofern von besonderer therapeutischer 
Wichtigkeit, als dieses Organ infolge seiner Lage der Diagnose und der Therapie 
in ganz anderem Maße zugängig ist als die höher gelegenen Abschnitte des Ver- 
dauungstraktus. Die Rektotherapie ist, seitdem die Rektoskopie Allgemeingut 
zu werden begonnen hat, in ein ganz anderes Stadium getreten. Wir haben ge- 
lernt, Krankheiten, die wir sonst überhaupt nicht diagnostizieren konnten, mit 
Sicherheit unter Leitung des Auges festzustellen und können dieselben wenigstens 
zum Teil direkt zum Angriffspunkt unserer Therapie machen. Der allerunterste 
Teil des Mastdarmes, die Analgegend, ist schon ohne besondere instrumentelle 
Vorbereitung dem Auge und der Behandlung zugänglich. Ein sehr häufiges 
Leiden dieser Gegend sind die Fissuren, kleine Einrisse im Schließmuskel. Die- 
selben sind ausgezeichnet durch ihre intensive Schmerzhaftigkeit, die dem Patienten 
den Defäkationsakt zu einem höchst qualvollen Zustande macht und ihn oft 
verarlaßt, denselben so viel als möglich zu verschieben. Bisweilen bluten diese 
kleinen Fissuren nicht unerheblich. Man entdeckt sie, wenn man den Schließ- 
muskel ganz sanft und allmählich — brüskes Vorgehen verbietet sich wegen der 
beträchtlichen Schmerzhaftigkeit von selbst — auseinanderzieht. Die Fissuren 
präsentieren sich hierbei als dreieckige Substanzdefekte. Wir fanden sie meistens 
an der hinteren Wand, also wenn man den Patienten in Knieellenbogenlage 
untersucht, oben. Die Behandlung der Fissuren richtet sich einerseits gegen ihre 
Ursache, die fast immer in der Anhäufung harter Kotmassen besteht, anderer- 
seits gegen den Defekt selbst. Die Behandlung der Obstipation erfolgt nach den 
üblichen Vorschriften, wobei einige Punkte besonders zu berücksichtigen sind. 
Der Stuhl darf nicht flüssig werden und zu oft erfolgen, weil sonst eine starke 
Reizung der wunden Stellen eintreten würde. Der Gebrauch von schlacken- 
und hülsenreicher Kost sowie von Früchten mit kleinen Kernen (Erdbeeren, 
Preißelbeeren u. a.) ist aus dem Grunde zu widerraten, weil sich diese kleinen 
Körnchen bei der Defäkation gern am Anus ablagern und dort Reizerscheinungen 
hervorrufen. Es ist also zweckmäßig, den Stuhl durch eine reichlich fett- und 
zuckerenthaltende Kost weich und geschmeidig zu machen. Unterstützt wird 
dieses Bestreben durch Kakaozäpfchen, die man einige Stunden vor dem voraus- 
sichtlichen Defäkationsakt in den Mastdarm einführen läßt. Von Vorteil ist es, 
die mechanische Wirkung mit einer chemischen zu kombinieren, die auf die Nerven- 
endigungen schmerzlindernd einwirkt. Ein vorzügliches Mittel dieser Art ist das 
kürzlich hergestellte Cycloform, das dem Orthoform und dem Anästhesin nahesteht, 
indem es wie diese ein in Wasser unlösliches Anästhetikum darstellt, die beiden 
andern Mittel aber an lokaler Wirksamkeit anscheinend weit übertrifft. Der 
Stuhlakt verläuft unter Anwendung eines Cveloformkakaozäpfchens fast schmerz- 
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los, was abgesehen von der großen Annehmlichkeit für den Patienten den sehr 
wesentlichen Vorteil hat, daß der Kranke jetzt nicht mehr bestrebt ist, den Stuhl 
aus Angst vor den Schmerzen künstlich zurückzuhalten. Die direkte Behandlung 
der Mastdarmfissuren kann auf verschiedene Arten erfolgen. Vielfach wird noch 
die Methode geübt, den Sphinkter gewaltsam zu dilatieren. In der Tat heilen 
die Fissuren nach diesem sehr radikalen Verfahren oft recht gut, doch ist es so 
schmerzhaft, daß es vielfach ohne Narkose nicht anwendbar ist, auch besteht die 
Gefahr einer späteren Inkontinenz. Vielfach werden Ätzungen mit Argentum- 
lösungen, auch mit reinem Argentum empfohlen. Uns hat sich am besten, nach 
voraufgehender Kokainisierung der Fissur, die Behandlung mit reinem Ichthyol 
bewährt. Wir verfahren hierbei folgendermaßen. Wir ziehen mit zwei oder drei 
Fingern beider Hände die Analgegend allmählich soweit auseinander, bis die Fissur 
oder Fissuren deutlich zu sehen sind. Ein Assistent drückt ein mit Watte bewickel- 
tes in 5 proz. Kokainlösung getauchtes Holzstäbchen fest auf die Stelle, entfernt 
es nach einer halben Minute und bringt dann auf denselben Punkt ein in gleicher 
Weise mit reinem Ichthyol getränktes Stäbchen. Hierauf läßt man die Finger 
los, worauf der Anus sich stark um den Ichthyoltampon zusammenzieht. Nach 
einer viertel Minute entfernt man ihn und wäscht den Überschuß mit etwas Wasser 
weg. Die Erfolge, die wir von der Ichthyoltherapie gesehen haben, scheinen uns 
besser als die mit irgendeinem anderen Behandlungsverfahren zu sein. Während 
die Mastdarmfissuren ein von den Laien fast gar nicht gekanntes und auch von 
Ärzten viel zu wenig gewürdigtes Gebiet der Therapie darstellen, ist das Um- 
gekehrte der Fall mit einer Erkrankung, die seit Jahrhunderten eine geradezu 
unermeßliche Popularität genießt, den Hämorrhoiden. Diese Popularität er- 
streckt sich soweit, daß der Laie jede Blutung aus dem Darm, ja häufig genug 
alle möglichen anderen Beschwerden, als ‚hämorrhoidal’”’ zu bezeichnen pflegt. 
Wir haben zu unterscheiden zwischen Hämorrhoiden, die außerhalb und solchen, die 
innerhalb des Sphinkter gelegen sind, äußeren und inneren Knoten. Die äußeren 
Knoten befinden sich regelmäßig vor dem Sphinkter, die inneren können durch 
denselben gelegentlich hindurchtreten und dann entweder spontan oder durch 
Reposition wieder zurückgehen oder aber draußen liegen bleiben. Im letzteren 
Falle spricht man von eingeklemmten Knoten. Während die äußeren Hämor- 
rhoiden durch die Inspektion ohne weiteres erkannt werden können, sind die 
inneren Hämorrhoiden oft ziemlich schwierig zu diagnostizieren. Man kann sie 
zu Gesicht bringen, wenn man den Patienten stark pressen läßt. Sicherer ist es, 
den Sphinkter mit Zeigefinger und Mittelfinger soweit als möglich zu dilatieren, 
wobei dann die inneren Knoten vorfallen. Oft gelingt diese Dilatation vollständig 
erst in der Narkose, z. B. bei der Operation, bei der man dann überrascht ist, 
viel mehr und viel größere Knoten zu finden, als man erwartet hatte. 


Behandlung der Hämorrhoiden. 

Was die Behandlung der Hämorrhoiden anlangt, so ist dieselbe durchaus ab- 
hängig von den Beschwerden, die dieselben machen. Oft sieht man äußere Knoten 
von Bohnengröße und mehr, die gar keine Symptome, höchstens von Zeit zu Zeit 
eine ganz leichte Blutung machen. Innere Hämorrhoiden können gleichfalls 
völlig symptomlos verlaufen. Bei diesem Verhalten genügt es, wenn man dem 
Patienten eine den Stuhl regelnde Diät vorschreibt, wobei dieselben Kautelen 
wie bei den Mastdarmfissuren zu beobachten sind. Ferner ist der Pat. anzuhalten, 
die Analgegend stets frei von allen reizenden entzündungserregenden Pro- 
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dukten zu halten. Am besten geschieht dies, wenn die Reinigung mittels lau- 
warmen Wassers und Watte und hinterher eine Bestreichung mit einer milden 
Salbe (Byrolin, Lenizet u. ä.) erfolgt. In vielen Fällen nun machen die Hämor- 
rhoiden aber ziemlich lebhafte Beschwerden. Die äußeren Knoten können sich 
entzünden und zu heftigen Schmerzen oder was fast ebenso unangenehm ist, zu 
intensivem Jucken Anlaß geben. Gegen die Entzündungen empfehlen sich Sitz- 
bäder mit Kamillentee, Umschläge mit verdünnter essigsaurer Tonerde, besser 
Alsol (20 Tropfen auf t}, Liter Wasser), sowie die vorsichtige Applikation einer 
10 proz. Zykloformsalbe. Das Jucken erfordert den Gebrauch von Teerpräparaten; 
am besten, weil wirksam und relativ wenig reizend fanden wir das Tumenol, das 
wir in 5 proz. Salbe anwenden lassen. Ein drittes, vielleicht das wichtigste 
Symptom ist die Blutung. Dieselbe kann oft beängstigend stark werden, doch 
ist es weniger die einmalige starke als wiederholte wenn auch kleinere Blutungen, 
die unser therapeutisches Handeln beeinflussen. Die Zahl der inneren Mittel, 
die empfohlen worden sind, um Hämorrhoidalblutungen zu stillen, steht so ziemlich 
im umgekehrten Verhältnis zu ihrem Werte. Anwendung hämostyptischer Mittel 
per os wie Eisenchlorid, Secale, Hamamelis, Adrenalin ist außerordentlich un- 
sicher. Besseres scheint das Chlorkalzium (solutio calc. cryst. chlorat. 10: 150 
3 mal täglich 1 EBlöffel voll) in manchen Fällen zu leisten. Bisweilen erweist 
sich auch die Anwendung der Chlorkalziumlösung als Minimalklysma wirkungs- 
voll. Von Adrenalinsuppositorien wird man wenig Nutzen sehen, wegen Un- 
löslichkeit des Adrenalins im alkalischen Darmsaft. Eine einmalige starke Blutung 
bringt im allgemeinen kaum eine Gefahr mit sich. Wiederholen sich aber solche 
Vorfälle, so erfordern sie schließlich die operative Beseitigung der blutenden 
Knoten. Die Verwendung von Injektionen zur Verödung der Hämorrhoidal- 
knoten ist an sich sehr plausibel und verlockend. Sie erfordert nur ein geringes 
Instrumentarium, keine Assistenz, keine Narkose und ist außerordentlich einfach 
zu handhaben. Es muß aber darauf aufmerksam gemacht werden, daß das In- 
jektionsverfahren durchaus nicht immer so ungefährlich ist, wie es den Anschein 
hat. Es können sehr unangenehme hochgradige Entzündungen auftreten; ob 
Embolien beobachtet worden sind, weiß ich nicht, die Gefahr ist jedenfalls vor- 
handen. Gute Erfolge haben wir nur beiinneren Knoten gesehen. Hier werden 
in der Tat oft recht günstige Resultate erzielt, doch dürfen die Knoten nicht größer 
als höchstens eine Kirsche sein und auf einmal nicht mehr als ein Knoten injiziert 
werden. Als Injektionsflüssigkeit empfiehlt sich eine 50 proz. Karbolglyzerin- 
lösung. Äußere Knoten reagieren in sehr unangenehmer Weise auf die Injektion 
und rufen umfangreiche Schwellungen und Abszedierungen hervor. Ratsam ist 
es in jedem Falle, den kleinen Eingriff nicht ambulant, sondern in der Klinik 
vorzunehmen, den Patienten einige Tage zu Bett liegen zu lassen und den Stuhl 
durch Opium und flüssige Diät zurückzuhalten.. Die beste und radikalste 
Methode ist immer noch die Abbrennung der Knoten mittels des Thermokauter 
in der Langenbeck’schen Zange. Die Methode ist hauptsächlich für äußere 
Knoten geeignet, läßt sich aber sehr wohl auch nach ausgiebiger Erweiterung 
des Sphinkter in Narkose für innere Knoten anwenden. Auf die übrige chirur- 
gische Behandlung der Hämorrhoiden will ich hier nicht weiter eingehen. 


Rektoskopie. 
Die bisher besprochenen Erkrankungen betreffen den untersten Teil des 
Mastdarms, der ohne besondere Instrumente ohne weiteres dem Auge zugänglich 
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gemacht werden kann. Es empfiehlt sich sogar, für diese tief unten sitzenden 
Erkrankungen keine Instrumente zu verwenden, da dieselben unvermeidlich 
die erkrankten Partien verdecken und etwa vorhandene innere Knoten fortdrücken 
und dadurch der Diagnose vollkommen unzugänglich machen. Befindet sich 
der Sitz der Erkrankung oberhalb des Schließmuskels, so kann er nur durch In- 
strumente zur Anschauung gebracht werden. Mastdarmspekula hat es schon 
seit langer Zeit gegeben. Ich erinnere an das Cusco’sche Spekulum, das dem 
Vaginalspekulum ähnlich konstruiert und gebaut ist. Die älteren Spekula ent- 
behrten sämtlich der künstlichen Beleuchtung und waren infolgedessen recht 
unvollkommen. Einen großen Fortschritt bezeichnete das Otis’sche Spekulum, 
das entenschnabelförmig gebaut ist, durch Druck auf seine Branchen weit aus- 
einanderspreizt und an seinem oberen Schenkel ein Lämpchen trägt. Freilich 
ist das Instrument relativ plump gearbeitet und seine Einführung ziemlich schmerz- 
haft. Es eignet sich hauptsächlich zur Anwendung in der Narkose und bringt 
nur den alleruntersten Mastdarmabschnitt zu Gesicht. Einen weiteren großen 
Fortschritt bezeichnen die röhrenförmigen Herzstein’schen Spekula, die in 
allen Längen von 10—40 cm gebaut werden. Die Beleuchtung erfolgt vom distalen 
Teile aus mittels der starken Lampe eines Casper’schen Panelektroskops. Für 
die Brauchbarkeit dieses Instrumentes spricht am besten der Umstand, daß 
Schreiber mit ihm seine vortrefflichen grundlegenden Untersuchungen gemacht 
und in mustergültigen Abbildungen niedergelegt hat. Wie aber stets das Bessere 
der Feind des Guten ist, so hat auch dieses Instrument wiederum einem anderen 
weichen müssen, das ganz bedeutende Vorzüge neben uns sehr geringfügig er- 
scheinenden Mängeln aufweist. Es ist dies das von Tuddle konstruierte, von 
Strauß modifizierte und in Deutschland eingeführte Rektoskop. Der prinzi- 
pielle Unterschied dieses Instrumentes ist der, daß die Lichtquelle proximal ge- 
legen ist, die Beleuchtung ist infolgedessen eine viel intensivere. Durch den Weg- 
fall des Panelektroskops bleibt der ganze Eingang frei für die Einführung von 
Instrumenten, Tupfern usw. Das distale Ende ist durch ein Glasfenster verschließ- 
bar und trägt einen kleinen röhrenförmigen Ansatz, der mit einem Gebläse in 
Verbindung steht. Macht das weitere Einschieben des Rohres Schwierigkeiten, 
so wird das Fenster aufgesetzt und Luft eingeblasen, wodurch der Widerstand 
des Darms überwunden und ein weiteres Fortschieben des Rohres ermöglicht wird. 
In den meisten Fällen ist diese Luftaufblähung entbehrlich, wenn man für eine 
richtige Lagerung des Patienten sorgt. Der Patient nimmt die etwas modi- 
fizierte Knieellenbogenlage ein, indem er sich auf beide Kniee, den rechten Ellen- 
bogen und die linke Schulter stützt. Um diese Lagerung herbeizuführen, läßt 
man ihn zuerst die gewöhnliche Knieellenbogenlage einnehmen und dann den 
linken Ellenbogen schräg über das Gesicht legen. Verfügt man über einen Tisch 
zur Beckenhochlagerung, so ist derselbe außerordentlich zweckmäßig. Man führt 
das Rohr zunächst etwa 6—8 cm weit mit Hilfe des Mandrin ein, entfernt diesen, 
setzt den Lichtträger ein, und schiebt nun unter Leitung des Auges langsam weiter 
vor. Man erkennt gewöhnlich immer schon einige Zentimeter vorher, welchen 
Weg der Darm weiter macht, ob man also dem Tubus die Richtung nach rechts, 
links, oben oder unten zu geben hat. Bisweilen wird es erforderlich, das Rohr 
sehr stark zu senken, verfügt man über eine Vorrichtung zur Beckenhochlagerung, 
so ist es dann sehr bequem, dem Patienten mit deren Hilfe die geeignete Stellung 
zugeben. Anderenfalls wird man oft genötigt sein, sich ganz tief zur Erde herunter- 
zubeugen, was recht unbequem werden kann. Als einen guten Behelf für den 
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kostspieligen Beckenhochlagerungstisch kann man ein ungefähr 15 cm hohes 
hart gepolstertes Kissen empfehlen, das auf den Untersuchungstisch gelegt wird. 
Die ersten Akte der Einführung macht man mit Hilfe eines Tritts, von dem man 
dann, wenn das Rohr stark gesenkt werden muß, heruntersteigt. Das rektoskopi- 
sche Bild des normalen Darms mit dem Strauß-Tuddle’schen Instrument 
gesehen, ist ein außerordentlich interessantes. Man sieht die Schleimhaut mit 
ihren Adern, Falten und Klappen. Notwendig ist freilich eine genügende Vor- 
bereitung des Kranken, die darin besteht, daß 3—4 Stunden vor der Untersuchung 
der Darm durch ein Klystier gründlich entleert wird. Ist der Zeitpunkt zu kurz 
gewählt, so kann es kommen, daß der Darm namentlich in seinen oberen Teilen 
noch viel Wasser enthält und das kleine Gesichtsfeld ständig überschwemmt 
wird. Man versucht in solchem Falle durch Tupfer der Sache Herr zu werden, 
muß aber bisweilen davon Abstand nehmen. Ganz vorzüglich hat sich uns für 
derartige Zwecke, wie überhaupt zur Reinhaltung des rektoskopischen Gesichts- 
feldes, ein Instrument (s. Fig.) bewährt, das folgendermaßen zusammengesetzt ist. 
Eine Glasflasche ist mit einem doppelt durchbohrten Stopfen versehen, durch 
den zwei Röhren gehen. Das eine bis auf den Boden der Flasche reichende Rohr 
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steht in Verbindung mit einem metallenen Trachealkatheter, das andere mit 
einem kräftigen Saugball. Man bringt unter Leitung des Auges das federnde Ende 
des Katheters an die verunreinigte Stelle und aspiriert so lange mit dem Saug- 
ball, bis die Stelle sauber und trocken getupft ist. Abgesehen von der Vervoll- 
kommnung des rektoskopischen Bildes hat die Methode den Vorzug, Schleim, 
Eiter usw. sehr energisch in die Flasche hineinzuschleudern, aus der sie behufs 
Untersuchung sehr leicht herausbefördert werden können. Verstopft sich der 
Katheter gelegentlich durch Darminhalt (s. Fig.), so taucht man ihn in Wasser 
und drückt den Ball mehrmals zusammen, wobei das Wasser den verstopfenden 
Inhalt in den Ballon spült. Um ein Zurückdrücken aus dem Katheter in den 
Darm zu verhüten, ist der Saugball mit einem Ventil versehen. Wir werden 
später sehen, wie sich diese Vorrichtung auch therapeutisch verwerten läßt. 

Die rektoskopische Untersuchung gibt uns nun zunächst Aufschluß über 
den Zustand, in dem sich die Mastdarmschleimhaut befindet. Dieselbe kann 
gerötet, geschwollen, mit Schleim belegt sein (katarrhalische Proktitis). Es 
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können Geschwüre vorhanden sein; solche Geschwüre finden sich bei Lues, bei 
Tuberkulose und bei Karzinom. Um aufdas letztere, die wichtigste und häufigste 
Erkrankung des Mastdarms gleich zu kommen, so hat für die Diagnose des Mast- 
darmkarzinoms die Rektoskopie außerordentlich viel geleistet. Natürlich hat 
man auch früher in zahllosen Fällen durch die Digitaluntersuchung die Diagnose 
stellen können. Sitzt aber die Neubildung mehr als 10 cm hoch, so versagt auch 
die geübteste, langfingrigste Chirurgenhand. Das Mastdarmkarzinom macht 
in vielen Fällen schon recht frühzeitig ernstliche Beschwerden. Es finden Blu- 
tungen, Schleim-, Eiter- und unwillkürliche Stuhlabgänge statt. Namentlich auf 
die letzteren wird von mancher Seite großer Wert gelegt. Jedenfalls ist es eine 
unbedingte Notwendigkeit, in allen Fällen, in denen dies vorkommt, nicht nur 
eine digitale, sondern vor allen Dingen eine rektoskopische Exploration vorzu- 
nehmen. Sehr oft aber macht das Mastdarmkarzinom nur sehr unbestimmte 
lokale Erscheinungen, ja sie können gänzlich fehlen. 


Frau K. S. 55 Jahre. Klagt seit einem halben Jahr über Magenbeschwerden, die auf eine 
Hernia lin. alb. zurückgeführt wurden. Bei der im Frühjahr ıgıo von mir vorgenommenen 
Untersuchung fand sich fast normale Magenfunktion, auch kein Blut im Mageninhalt; Stuhl etwas 
diarrhoisch, chemisch stark bluthaltig. Hierdurch wurde die Aufmerksamkeit auf das Rektum ge- 
lenkt. Bei der Rektoskopie fand sich in Höhe von 17 cm ein großer zerklüfteter breitbasiger 
Tumor, der sich bei der Operation als inoperables Karzinom herausstellte. 


Frau D. Rentiere. 54 Jahre. 4. ır. 10. Seit etwa 2 Monaten bestehen Magenbeschwerden, 
Appetitlosigkeit, Schmerzen im rechten Hypochondrium. Temperatur stets erhöht 38—39°. Man 
fühlt im rechten Hypochondrium einen Tumor, der von der Leber ausgeht, nach unten fast bis 
zum Nabel nach links bis zur Mittellinie reichend. Derselbe fühlt sich ziemlich glatt an. 7. II. 
Probefrühstück. Freie Salzsäure reichlich vorhanden. Kein Blut im Magenrückstand, dagegen 
reichlich im Stuhl. 10. 11. Auf Wunsch der Pat. wird eine Röntgendurchleuchtung des Magens 
nach Riederscher Bismuthmahlzeit vorgenommen. Der Magen ist nicht vergrößert, die rechte 
Zwerchfellhälfte ist fast unbeweglich. 24 Stunden später treten Ileuserscheinungen auf, die die 
Anlage eines künstlichen Afters erforderlich machen. Aus demselben entleeren sich massenhaft 
Reste der Bismuthmahlzeit, die offenbar auf ein Passagehindernis gestoßen ist. Pat. geht ro Tage 
später an Marasmus zugrunde. Die Sektion ergibt in Höhe von Io cm ein großes Mastdarm- 
karzinom, sekundär enorme Metastasen in der Leber, 


Bei der verhältnismäßig leichten Zugänglichkeit des Mastdarmkarzinoms 
ist es umso beklagenswerter, daß der größte Teil derselben immer noch viel zu 
spät zur Diagnose und zur Operation gelangt. Daß dieselbe das einzige in Betracht 
kommende Heilmittel darstellt, ist wohl klar, ebenso daß das Resultat von einer 
frühzeitigen Erkennung abhängt. Dies gilt nicht nur von der definitiven Heilung, 
sondern auch von dem funktionellen Erfolge, der um so besser sein wird, wenn 
man den Sphinkter erhalten kann und dem Kranken so die Möglichkeit einer 
annähernd normalen Defäkation gewährt. Neben dem Karzinom kommen andere 
geschwürige Prozesse im Mastdarm vor. Der wichtigste derselben ist die Proc- 
titis ulcerosa. Nach einer großen Statistik von Pölchen ist in der Anamnese 
der meisten dieser Erkrankten Lues nachweisbar, doch findet sich immerhin ein 
nicht unbeträchtlicher Teil, bei dem weder in der Anamnese noch auf andere Weise 
Lues vorhanden ist. Es wäre von großem Interesse, an einem größeren Material 
dieser Fälle die Wassermann'’sche Reaktion anzustellen. Vermutlich würde 
- sich ergeben, daß sie alle positiv reagieren. Diese Proctitis ulcerosa ist der Therapie 
außerordentlich schwer zugänglich. Sie reagiert weder auf Jod noch auf Queck- 
silber in nennenswerter Weise. Über Arsenbehandlung haben wir keine genügenden 
Erfahrungen. In einem Falle wandten wir Salvarsan ohne Erfolg an. Die ört- 
liche Behandlung ist gleichfalls wenig erfolgreich. Bisweilen sahen wir vorüber- 
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gehende Besserungen, wenn wir die Geschwüre im Rektoskop einstellten, mit 
dem Sauger trocken putzten und mit Jod bepinselten. Spülungen sind zwecklos. 


Tuberkulöse Geschwüre. 


Von anderen Geschwürsprozessen im Mastdarm ist die Tuberkulose zu nennen. 
Die tuberkulösen Geschwüre im Mastdarm sind relativ selten. Sie heilen bisweilen 
unter Behandlung mit reiner Milchsäure. Auch gibt Kauterisation, wo sie zu- 
gänglich sind, bisweilen gute Resultate. Sehr hartnäckige Geschwüre können 
hervorgerufen werden durch die Dysenterie. Dieselbe kommt bei uns allerdings 
außerordentlich selten vor. Man unterscheidet zwei Formen der Dysenterie, 
die Amöbendysenterie und eine bazilläre Form; gegen die Amöbendysenterie 
wird in neuerer Zeit ein chinesisches Mittel Kossam, in Tablettenform 4—6 Stück 
täglich, als Spezifikum empfohlen. 


Mastdarmstrikturen. 

Die wichtigsten Folgeerscheinungen der Mastdarmgeschwüre sind die Strik- 
turen. Dieselben können oft so eng werden, daß es zum Ileus kommt. Bisweilen 
setzt derselbe so akut ein, daß man an ein plötzlich eingetretenes Hindernis in 
den oberen Darmwegen denkt. Gewöhnlich handelt es sich um eine Verlegung 
der verengten Stelle durch schlackenreichen Kot, in dem Falle, wie vorhin er- 
wähnt, durch den Bismuth-Griesbrei. Treten die Erscheinungen des Darm- 
verschlusses mit solcher Heftigkeit auf, so bleibt oft nichts anderes übrig, als 
einen künstlichen After anzulegen. Entwickeln sich die Stenoseerscheinungen 
allmählich, so kann man sie durch Dilatation bekämpfen. Die Dilatation wie 
sie früher mit Bougies von steigendem Kaliber ausgeübt wurde, war ein äußerst 
schmerzhaftes, schwieriges und nicht ungefährliches Verfahren. Eine wesentliche 
Verbesserung bildet das von Rosenberg konstruierte, dem Kollmannschen 
Harnröhrendehner nachgebildete Instrument. Dasselbe besteht aus einer Kom- 
bination von Branchen, die durch eine Aufsperrvorrichtung sehr langsam, aber 
kräftig auseinandergespreizt werden. Der Grad der Dehnung ist in Bruchteilen 
eines Millimeters auf einer Skala ablesbar. Schickt man der Dilatation die Ein- 
führung eines Zvkloformsuppositoriums voraus, so ist das Verfahren kaum als 
schmerzhaft zu bezeichnen. Neben diesen geschwürigen Prozessen im Mastdarm 
finden sich auch leichtere sogenannte katarrhalische Affektionen der Schleimhaut. 
Eine besondere Stellung nimmt die Erkrankung der Pars sigmoidea ein, die als 
Katarrh wie auch als Eiterung mit Beteiligung des Bauchfells (Perisigmoiditis) 
verlaufen kann. Die Sigm. charakterisiert sich durch Schmerzen in der linken 
Unterbauchgegend, bisweilen ist Fieber vorhanden, der Stuhl kann sehr fest sein 
in kleinen Stücken entleert werden, es kann aber auch Durchfall bestehen. Regel- 
mäßig ist demselben Schleim beigemengt, der übrigens auch ohne Stuhl abgesetzt 
werden kann. Bei der rektoskopischen Untersuchung findet man in Höhe von 
il cm und darüber die Schleimhaut gewöhnlich dunkelrot, mit Schleim, auch 
mit Eiter bedeckt. Bisweilen sind Geschwüre nachweisbar. Die Behandlung 
besteht am besten einige Zeit in Bettruhe, heißen Umschlägen und Schonungs- 
diät, d. h. einer Diät, die so wenig als möglich Schlacken enthält, dabei aber leicht 
abführend wirkt: Milch, Butter, Sahne, Honig, Gemüse in Püreeform. Von be- 
sonderer Wichtigkeit ist die Differentialdiagnose zwischen der Sigm. und der 
Colica mucosa. Bei letzterer wendet nıan ja gerade mit Vorliebe eine schlacken- 
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reiche, den Darm erregende Diätform an, die bei der Sigm. die heftigsten Be- 
schwerden hervorrufen würde. Die Diagnose wäre zu stellen durch den exquisit peri- 
odischen Verlauf der letzteren sowie den Zusammenhang mit nervösen Momenten, 
und durch den rektoskopischen Befund. Immerhin werden Fälle übrig bleiben, 
in denen die Diagnose nicht mit Sicherheit zu stellen ist. Bei diesen wird man 
jedenfalls besser tun, die Diät vorsichtig zu gestalten. Über die nervöse Schleim- 
kolik und den gleichfalls auf nervöser Basis beruhenden Colospasmus ist bei den 
Magen- und Darmneurosen bereits gehandelt worden. 


Oxyuren. 

Die Behandlung der Eingeweidewürmer ist eigentlich kein Gebiet, das in 
die Rektotherapie fällt. Eine Ausnahme machen die Oxyuren, die ausschließlich 
den Dickdarm bewohnen. Sie bilden eine viel zu wenig gewürdigte Quelle für 
schwere Störungen, bedingt durch intensiven Juckreiz, vielleicht auch durch die 
Produktion von Toxinen. Die Oxyuren lassen sich nur dann erfolgreich bekämpfen, 
wenn man die erwachsenen Tiere mit der jungen Brut zusammen ausrottet. Dies 
geschieht in wirksamer Weise, wenn man an drei Tagen hintereinander Santonin 
(3 mal täglich 0,025) mit einem Abführmittel zusammen verabfolgt und aus- 
giebige Spülungen des Darms mit Seifenwasser vornimmt. Bei dieser Gelegenheit _ 
möchten wir auf die Technik der Darmspülungen eingehen. Sie sind nur dann 
erfolgreich, wenn sie unter Zuhilfenahme von sehr weiten weichen Darmröhren, 
die Ab- und Zufluß ausgiebig ermöglichen, gemacht werden. Wir benutzen bei 
Erwachsenen Darmrohre von Nr. 12—131/, mit einer zentralen und zwei seitlichen 
Öffnungen. Auf das Darmrohr folgt ein Glasverbindungsstück, ein Gummi- 
schlauch von 1 m Länge und ein großer Politzerball von ca. 1 Liter Fassungs- 
raum. Das Darmrohr wird sehr gut eingefettet, wozu sıch uns das echte Chese- 
boroughvaselin sehr viel besser als jedes andere Einfettungsmittel bewährt hat. 
Der Ball, mit dem daranhängenden Gummischlauch und Glasstück wird voll- 
ständig ausgedrückt, das Glas in den Wasserbehälter getaucht und dann losge- 
lassen. Ist er vollständig gefüllt, so verbindet man ihn mit dem Darmrohr und 
erhebt ihn. Das Wasser fließt durch seine eigene Schwere in den Darm hinein, 
ohne daß man nötig hat, den Ballon zu komprimieren. Bei etwaigen Widerständen 
durch vorsitzende Kotmassen genügt ein Druck auf den Ball, um dieselben fort- 
zutreiben. Ist der Ballon leer, so senkt man ihn, wobei er durch seine Elastizität 
den Darminhalt rasch und energisch aspiriert. Sind weitere Spülungen notwendig, 
so wird der Ball resp. ein zur Verfügung stehender Reserveball von neuem gefüllt. 
Der Inhalt des Balles nach erfolgter Darmspülung wird in ein graduiertes Gefäß 
gespritzt und auf Schleim, sonstige Bestandteile und Menge hin angesehen. Ge- 
wöhnlich gelingt es bei dieser Technik, den größten Teil des Spülwassers aus dem 
Darm zurückzugewinnen, während sonst das meiste Wasser im Darm bleibt. 
Als Spülflüssigkeit werden bei der Behandlung der Oxyuren !/,—1 proz. Lösungen 
von Sapo medicatus verwandt. Für leichtere katarrhalische Zustände verwenden 
wir ausschließlich Kamillenspülungen. Dieselben werden hergestellt entweder 
durch Aufbrühen und sorgfältiges Filtrieren eines Infuses von Kamillentee oder 
was bei größerem Bedarf recht zweckmäßig ist, durch Verdünnung eines fertigen 
Kamillenextraktes. Als solche hat sich uns das Pervacuatum chamomiillae (Dr. 
v. Cloedt) gut bewährt. Wenig Erfolge sahen wir von Tannin und Höllenstein- 
spülungen. 
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Trockenbehandlung. 


In vielen Fällen erzielt man mit Spülungen überhaupt keine Erfolge, zumal 
wenn umschriebene Entzündungsherde vorhanden sind. Viel wirksamer ist hier 
die Trockenbehandlung. Dieselbe läßt sich sehr zweckmäßig so gestalten, daß 
man die Stellen rektoskopisch einstellt, trocken saugt und ein Streupulver (Lenicet), 
Dermatol usw.) aufbläst. Man sieht unter dieser Behandlung, um deren Ein- 
führung sich Rosenberg sehr verdient gemacht hat, äußerst hartnäckige Katarrhe 
rasch heilen. Ein wichtiger Punkt bei allen Erkrankungen des Mastdarms bleıbt 
stets die Sorge für gute Stuhlentleerung. Oft genügt es, denselben durch Milch. 
Butter, Honig und Fruchtsäfte weich zu erhalten. Bisweilen aber wird es not- 
wendig, demselben nachzuhelfen. Ich empfehle hier zur Nacht kleine Ölklystiere 
(Erdnußöl 30—50 gr), die am Morgen mit dem erweichten Stuhl zusammen durch 
ein Kamillenklystier von !/, Liter herausbefördert werden. 


Mastdarmpolypen. 


Nicht selten kommen Blutungen aus dem Darm vor, die von den Patienten 
als Hämorrhoidalblutungen aufgefaßt und dementsprechend wenig beachtet 
werden. Die Untersuchung des Afters und der untersten dem Auge unmittelbar 
zugänglichen Partie ergibt keinen Aufschluß für die Blutung, die gewöhnlich nicht 
auf einmal sehr erheblich aber andauernd ist und gerade dadurch die Gesundheit 
des Patienten außerordentlich schädigen kann. Erst die rektoskopische Unter- 
suchung gibt die Erklärung der Blutungen. Man findet in wechselnder Höhe 
einzeln oder multiple polypöse Gebilde, die der Darmwand meist in einem Stiel 
anhaften. Diese Bildungen besitzen eine außerordentliche Wichtigkeit. Selbst 
für den Fall, daß sie durchaus gutartig sind und gutartig bleiben, bilden sie durch 
ihre Neigung zu Blutungen einen nicht zu unterschätzenden Anlaß zu schweren 
Anämien. Wichtiger noch ist der Umstand, daß ihre Unterscheidung von bös- 
artigen Neubildungen oft sehr schwierig ist, daß sie sich, von Anfang an gutartig, 
in maligne Neubildungen umwandeln und daß der Zeitpunkt einer solchen Umı- 
wandlung nie mit Sicherheit festzustellen ist. 

Frau K. O. 50 Jahre. 8. 4. 1908. Seit ca 2 Jahren Abgang von Schleim und Blut. 
Ca. 20 Pfund Gewichtsabnahme. Häufig Schmerzen im Leibe. Mehrfach, namentlich bei warmen 
Umschlägen, Gefühl des „Aufrichtens‘‘ (Darmsteifung 3), Der Dickdarm fühlt sich durchweg rigide 
an. Flexur und Cökalgegend sehr empfindlich, Querkolon weniger. Rektoskopie. In Höhe 
von ca. I4 cm ein blutender, etwa haselnußgroßer zerklüfteter Tumor an der vorderen Wand. 
Die Untersuchung ergibt Polyp. 12. 5. Zweizeitige Anlegung einer Cökalfistel. 19. 5. Versuch 
durchzuspülen weder peristaltisch noch antiperistaltisch möglich. 11. 6 Gestern heftiger Tenes- 
mus. Rektoskopie. Größere Tumormassen von 14 cm an aufwärts. Mikroskopische Untersuchung 
ergibt jetzt Carcinom. 17. 6. Probelaparatomie ergibt umfangreiche karzinomatöse Infiltration 
der Flexura sigmoidea. Große Drüsenpakete. Zweite Art. Der Kot entleert sich ausschließlich 


aus der Fistel, doch gehen per rectum Eiter und Blut reichlich ab. Pat. geht innerhalb 3 Mo- 
naten unter zunehmendem Marasmus zugrunde. 


Es empfiehlt sich also in jedem Falle, diese kleinen Geschwülste zu ent- 
fernen. Am besten eignet sich hierzu die galvanokaustische Schlinge, mit der 
man die Polvpen in der Regel ohne jede Blutung und völlig schmerzlos abträgt. 
Handelt es sich nur um Entnahme von Probestücken zur histologischen Unter- 
suchung, so kann man sich auch der Strauß’schen Zange oder Sultan’schen Kurette 
bedienen. Wo es möglich ist entferne man die Geschwülste im ganzen. Natür- 
lich ist man niemals sicher, daß dieselben nicht wiederkehren und daß nicht in 
den oberen der Rektoskopie unzugänglichen Darmabschnitten sich gleichfalls 
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Polvpen vorfinden. Ist die Diagnose maligne Neubildung gestellt, so ist natürlich 
von der Abtragung per vias naturales kein Erfolg zu erwarten, sondern ein größerer 
Eingriff mit Resektion des erkrankten Darmstückes erforderlich. Die Mast- 
darmpolypen bilden somit einen recht wichtigen, übrigens durchaus nicht allzu 
selten vorkommenden Teil der Erkrankung des Rektum. Sie bilden den besten Be- 


weis dafür, daß eine erfolgreiche Rektotherapie ohne Rektoskopie nicht mög- 
lich ist. 


Kapitel VII. 
Mast- und Entfettungskuren. 


Die Behandlung der Magen- und Darmkrankheiten ist zum allergrößten 
Teil Diätotherapie. Es wird also bei den einzelnen Erkrankungen die Diät als 
Heilfaktor regelmäßig zu berücksichtigen sein. Immerhin gibt es zwei Diät- 
formen, die nach dieser Richtung hin eine Sonderstellung beanspruchen, weil sie 
auch bei Krankheiten, die nicht der Magen- und Darmsphäre angehören, ja über- 
haupt bei sozusagen Gesunden gelegentlich Anwendung finden. Ich meine hier 
die sogenannten Mastkuren auf der einen, die Entfettungskuren auf der anderen 
Seite. 

Mastkuren. 


Was zunächst die Mastkuren betrifft, se haben dieselben mit der Therapie 
der Magenkrankheiten ziemlich viel Berührungspunkte. Magen- und Darm- 
leidende sind gewöhnlich unterernährt. Ihr Fettpolster ist gering, die Spannung 
der Bauchdecken ungenügend. Es liegt also, wie ich des Mehrfachen auseinander- 
gesetzt habe, durchaus im therapeutischen Interesse, eine Vermehrung des Körper- 
gewichts herbeizuführen. Die Sache der ärztlichen Kunst wird es sein, nicht 
nur den Ansatz von Fett, sondern auch von Muskelsubstanz zu bewirken. Während 
man früher ausschließlich bestrebt war, recht imponierende Grewichtszahlen zu 
leiden, ohne Wert darauf zu legen, woraus der Ansatz eigentlich bestand, ist man 
jetzt mehr und ınehr zu der Überzeugung gekommen, daß der Fettansatz an sich 
nicht genüge. Andererseits wäre es verfehlt, den Nutzen eines gewissen Fettreich- 
tums als Spar- und Reservemittel zu verkennen, insbesondere wird dies der Fall 
sein bei dem Bestehen konsumptiver Erkrankungen (Phthise), ferner aber auch 
ın Fällen, in denen während des größten Teiles des Jahres eine sehr intensive 
Inanspruchnahme des Körpers und des Geistes ohne eine verhältnismäßig reich- 
liche Ersatzdiät stattfindet. In solchen Fällen bildet die Aufspeicherung von 
Fett einen sehr wertvollen Reservefonds für schwere Zeiten. Die Mastkur in 
ihrer ursprünglichen Form, wie sie von Weir-Mitchell zunächst zur Behandlung 
der Hysterie eingeführt worden ist, bestand im wesentlichen darin, daß die Pa- 
tienten im verdunkelten Zimmer wochenlang gänzlich unbeschäftigt liegen mußten, 
und mit großen Mengen Milch gefüttert wurden. Diese Kur unterschied sich, 
was Annehmlichkeit anbetrifft, nicht allzu viel von der Mästung der Fettgänse 
und war infolgedessen mehr gefürchtet als beliebt. Ich will die verschiedenen 
Stadien, die die Mastkur seitdem durchgemacht hat, hier nicht im einzelnen ver- 
folgen. Prinzipiell wird es darauf ankommen, alle äußeren Schädlichkeiten, die 
die reichliche Aufnahme von Nahrung beschränken können, und ohne eine solche 
ist ja ein Ansatz nicht möglich — alle solche Schädlichkeiten fern zu halten. Hier- 
her gehört vor allem die Beschaffung eines ruhigen ungestörten Krankenzimmers 
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und einer guten Pflegerin. Ambulante Mastkuren sind schwer durchführbar. 
Gelegentlich erzielt man ja durch geeignete Diät, Beseitigung von Beschwerden 
usw. recht schöne Gewichtszunahmen im Laufe der Zeit, doch sind das keine 
eigentlichen Mastkuren. Wenn es möglich ist, sollen dieselben nicht im Hause, 
sondern in einem geeigneten Sanatorium, womöglich auch nicht am Heimatsort 
ausgeführt werden. Sehr wesentlich ist das Vorhandensein einer ruhig und schön- 
gelegenen Liegehalle, in der die Patienten einen Teil des Tages auch bei schlechter 
Witterung zubringen können. Das Liegen im verdunkelten Zimmer ohne jede 
Beschäftigung ist insofern nicht zweckmäßig, als es den Appetit entschieden 
herabsetzt. Noorden geht sogar soweit, daß er seine Patienten einen Teil des 
Tages herumgehen läßt. Wir haben es immer sehr zweckmäßig gefunden, während 
der ersten vierzehn Tage absolute Ruhelage beobachten zu lassen. Nur haben 
wir Wert darauf gelegt, daß die Patienten einen Teil des Tages im Freien liegend 
zubrachten. Der Genuß der frischen Luft wirkt hierbei außerordentlich anregend 
auf den Appetit, während andererseits kein Verbrauch durch Muskeltätigkeit 
stattfindet. Hierzu kommt, daß gewisse unangenehme Sensationen, auch schmerz- 
hafte Zustände durch die Ruhe günstig beeinflußt werden. Auch wirkt der Gegen- 
satz zwischen der vorigen meist intensiven Tätigkeit und der jetzt stattfindenden 
absoluten Ruhe sehr wohltuend. 
Mastdiät. 

Als Schema einer Mastdiät empfehlen wir ungefähr folgendes: Morgens früh 
eine Tasse Tee mit Sahne und Zucker, 1 Ei mit Butter, englisches Weißbrot mit 
Butter oder Honig; zum zweiten Frühstück eine Portion Porridge. Derselbe 
wird hergestellt aus 30 gr Scotch Oatmeal, Wasser und Salz im Wasserbade eine 
Stunde gekocht, mit Milch oder besser etwas Sahne übergossen, Zucker nach 
Belieben; um 12 Uhr eine Tasse kräftiger Bouillon mit Rindermark; um 2 Uhr 
Mittagbrot. Keine Suppe, ein leichtes Gemüse (Spinat, Spargel, Blumenkohl, 
Tomate, Mohrrüben, Artischocken), alles mit Butter, 1 Fleisch- oder Fischgang, 
süßes Kompott, eine leichte Mehlspeise. Nachmittags eine Tasse Kaffee mit 
viel Sahne, ein Stück Kuchen. Um 6 Uhr frisches Obst; um 8 Uhr ein Fleisch- 
gang oder Fisch mit Kartoffelpüree, Käse und Butter ; um 10 Uhr ein Weinglas Sahne. 
Etwa eintretende Magenbeschwerden werden durch kleine Dosen Natron meist 
prompt beseitigt. Der Appetit wird in hervorragender Weise angeregt durch die 
mehrfach erwähnte Bittermixtur (Acid. mur. tinct. chinae comp., tinct. strych- 
ni ää 5,0 3 mal täglich 10 Tropfen in Wasser eine halbe Stunde vor der Mahlzeit zu 
nehmen. DBisweilen wirkt Massage günstig. Wertvoller erscheint uns Hydro 
therapie. Wir lassen in der Regel jeden Morgen ein lauwarmes Halbbad von 26° 
Reaumur nehmen und zum Schluß mit einem Schwamm abwechselnd lauwarme 
und kalte Übergießungen des Rückens vornehmen. Die Gewichtszunahmen 
richten sich im allgemeinen nach der vorangegangenen Ernährung, die der Patient 
befolgt hat. War dieselbe sehr ungenügend, so findet der Ansatz, vorausgesetzt, 
daß sich keine Störungen einstellen, sehr viel reichlicher statt, als wenn die Er- 
nährung vorher sich einigermaßen auf normalem Niveau bewegt hatte. Im ersteren 
Falle wird man auf Gewichtszunahmen von 2—3 Kilo, im letzteren auf 1 bis 
höchtens 1!/, Kilo pro Woche rechnen können. 


| Gavage. 
Für manche Fälle eignet sich sehr gut eine besondere Art der Mastkur, die 
man in Analogie zu der Mästung des Geflügels auch als Gavage bezeichnet. Es 
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wird hierbei die in bestimmter Weise zubereitete Nahrung mittels der Schlund- 
sonde eingegossen. Auf der Fleinerschen Klinik, wo das Verfahren außerordentlich 
zahlreiche und erfolgreiche Verwendung findet, wird es in folgender Weise geübt: 
Der Patient wird am Morgen nüchtern mit Wasser, Kochsalz, Wermuthtee oder 
etwas ähnlichem gespült. Hierauf wird durch die Sonde mit Hilfe des Trichters 
IL bis är, Liter, einer Hafermehlabkochung in Milch eingegossen. Wir haben in 
zahlreichen Fällen Gelegenheit gehabt, das Verfahren anzuwenden und haben oft 
schöne Erfolge damit erzielt. Wo es sich nicht darum handelt, den Magen von 
größeren Resten überschüssiger Säure usw. zu befreien, haben wir von einer Aus- 
spülung Abstand genommen, und nur den Patienten 1—2 Glas einer lauwarmen 
Salzlösung, Brunnen oder dgl., trinken lassen. Der hiernach eingeführte Mager- 
schlauch bewirkte eine genügende Reinigung und Entfernung etwaigen Schleimes. 
Die Nährlösung lassen wir zubereiten aus einer Abkochung von Hafergrütze in 
Milch, Zusatz von 1 Messerspitze voll Pankreonpulver, Digestion des Gemisches 
bei Körpertemperatur während einer Stunde. Die Eingießung bewirken wir 
statt durch den Trichter mit Hilfe des Magenspülballes, der den Widerstand auch 
dickerer breiiger Flüssigkeit leicht überwindet. Den Wert des Verfahrens werden 
am besten zwei Krankengeschichten erläutern. | 

Fall ı. E. W. 38 Jahre. In früheren Jahren mehrfach Ulcus ventriculi. Während des 
ganzen letzten Jahres wegen Magenschmerzen blande Diät gehalten. Gewichtsabnahme bis auf 
35 Kilo. Die Untersuchung des Magens ergibt äußerlich eine ziemlich diffuse und unbestimmte 
Schmerzhaftigkeit, eine Resistenz ist nirgend fühlbar. Blutspuren weder im Mageninhalt noch im 
Stuhl vorhanden, Säurewerte normal. Dem Versuch, durch eine reichlichere Ernährung der fort- 
schreitenden Gewichtsabnahme entgegenzuwirken, stellte sich die völlige Anorexie der aufs höchste 
heruntergekommenen Patientin entgegen. Es wird daher unter Beibehaltung der bisherigen blanden 
Diät jeden Morgen die Gavage ausgeführt. Nach ungefähr 14 Tagen fängt der Appetit an, sich 
etwas zu heben. ‘Gewichtszunahme von da ab regelmäßig pro Woche ı Kilo. Die Gavage wird 


5 Monate durch fortgesetzt. Definitive Zunahme 18 Kilo. Patientin ist völlig arbeitsfähig und 
beschwerdefrei. 


Fall 2. J. St. 32 Jahre. Seit Monaten heftiger Husten, Nachtschweiß. Lungenbefund 
rechts h. u. abgeschwächtes Atmen. (Alte Pleuritis.) Lungenspitzen frei. Da in der Familie 
tuberkulöse Erkrankungen mehrfach vorgekommen sind, dringender Verdacht auf beginnende Tbc. 
Sanatoriumsbehandlung infolge äußerer Verhältnisse nicht durchführbar, 3 Monate lang fortgesetzte 
Gavage. Das Körpergewicht steigt von 55 auf 75 Kilo. Patient wird als völlig arbeitsfähig 
entlassen. 


Solche Erfolge werden natürlich nur unter besonders günstigen Umständen 
und bei völliger körperlicher und geistiger Ruhe erzielt. Hier und da habe ich 


allerdings auch bei ambulanten berufstätigen Patienten mittels der Gavage ganz 
schöne Erfolge zu verzeichnen gehabt. 


Bewertung der Mastkur. 


Über den Vorteil, den die Gewichtszunahme speziell bei nervösem Magen- 
leiden bewirkt, haben wir schon bei diesen des näheren ausgesprochen. Der 
‘Nutzen liegt eben nicht nur auf körperlichem, sondern auch auf psychischem 
Gebiete, weswegen sich so ganz besonders die Verwendung der Mastkur bei nervösen 
Affektionen, auch solchen, die nicht die Verdauungssphäre betreffen, empfiehlt. 


Entfettungskuren. | 
Den diametralen Gegensatz der Mastkuren bilden die Entfettungskuren. 
Wir werden zu unterscheiden haben zwischen solchen Fällen, in denen die Be- 
seitigung des Fettes einer Indicatio morbi entspricht, und solchen, in denen die 
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Entfettung aus Gründen der Bequemlichkeit, der Ästhetik, der Mode usw. an- 
gestrebt wird. Zu den ersteren Fällen gehören die Erkrankungen des Zirku- 
lationsapparates, gewisse Leiden der Respirationsorgane, wie Asthma, chronische 
Bronchitis; ferner der übermäßige Fettansatz bei Gelähmten, der diesen den ohne 
hin erschwerten Gebrauch ihrer Glieder noch mehr verkümmert. Dies ungefähr 
sind die Fälle, in denen eine Entfettung im Prinzip durchaus gerechtfertigt, 
ja geboten erscheint. Freilich sind auch hier Ausnahmen zu machen. Kompli- 
kation mit Diabetes läßt eine Entfettungskur im allgemeinen durchaus wider- 
raten. Erkrankungen der Respirationsorgane, bei denen Tuberkulose mit im 
Spiele ist, sind gleichfalls von der Entfettung auszuschließen. Das Gleiche gilt 
natürlich unbedingt, wenn die Kausalindikation fehlt und die Entfettung nur 
aus dem unter zwei charakterisierten Gründen angestrebt wird. Bestehende 
Nervosität ist in vielen Fällen, wenn auch nicht in allen Fällen, eine Kontraindi- 
kation. Nimmt man an, daß das Körpergewicht durchschnittlich soviel Kilo zu 
betragen habe, als der betreffende Mensch Zentimeter über ein Meter mißt, so 
kann man bei bestehender Nervosität ruhig einen kleinen Überschuß mit in den 
Kauf nehmen. Entfettungskuren sind eine uralte Sache, nur die Technik hat 
gewechselt. Die älteste nach einem bestimmten Schema aufgestellte Entfettungs- 
kur stammt von Banting. Sie ist eine erhebliche Unterernährung und besteht 
in einer fast ausschließlichen Fleischkost (450 g Fleisch, 80 g Brot, etwas Obst). 
Die Kur ist außerordentlich wirksam, schon aus dem Grunde, weil der exklusive 
Fleischgenuß den Patienten den Appetit sehr bald außerordentlich verdirbt. 
Allerdings wird sie aus diesem Grunde schon ungern längere Zeit fortgesetzt 
werden. Ein weiterer Übelstand dieser Kur ist die gewöhnlich sehr hartnäckige 
Verstopfung. Daß ein ausschließlicher Fleischgenuß bei bestehenden gichtischen 
Dispositionen oder Nierenaffektionen recht bedenklich ist, versteht sich von 
selbst. Wesentlich weniger angreifend ist die Ebsteinsche Kur. Sie gibt bei 
einem erheblich niedrigerem Eiweißgehalt 85 g Fett und 47 g Kohlenhydrate. 
Ebstein glaubte gerade durch die verhältnismäßig reichliche Fettbeigabe ein 
Gefühl der Sättigung und dadurch eine mindere Nahrungsaufnahme zu bewirken. 
Die Kur wird im allgemeinen ganz gut vertragen, ist aber nicht so besonders wirk- 
sam. Während zweier Jahrzehnte hat die Oertel-Schweninger-Kur das Feld 
fast vollkommen beherrscht. Beiden gemeinsam war die sehr erhebliche Ein- 
schränkung der Flüssigkeit überhaupt, dann aber bei der Schweninger Kur 
insbesondere das Trinkverbot während der Mahlzeit, die häufig und in kleinen 
Abständen genommen werden. 

Die Oertelkur hat offenbar ihre Berechtigung und ihre großen Vorzüge bei 
den Herzkrankheiten, bei denen die Flüssigkeitsbeschränkung zu einer Entlastung 
des Kreislaufs führt. Die Indikation für die Flüssigkeitsbeschränkung wird aber 
hier nicht von der Fettleibigkeit, sondern von dem Herzleiden gegeben. An und 
für sich hat die Flüssigkeitsaufnahme oder Beschränkung auf die Resorption der 
Nahrungsmittel nicht den mindesten Einfluß. Die Voraussetzungen der Oertel- 
Schweninger-Kur können demnach heute als widerlegt angesehen werden. Hin- 
gegen ist nicht zu verkennen, daß die Beschränkung des Trinkens an sich, sowie 
das Trinkverbot bei den Mahlzeiten für viele Patienten eine beträchtliche Herab- 
minderung der Appetenz mit ihren Folgen bedeutet. Sehr richtig bemerkt Noor- 
den, daß häufige kleine Mahlzeiten in der Regel mit viel geringerem Appetit 
genossen werden als seltene größere Mahlzeiten. Bei nervös-dyspeptischen Zu- 
ständen z. B. bewährt sich bisweilen, was wir aus eigener Erfahrung bestätigen 
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können, die Einschiebung großer Pausen ganz ausgezeichnet, um wirkliches 
intensives Hungergefühl und reichliche Befriedigung desselben hervorzurufen. 


Entfettungskur nach Rosenfeld und Richter. 

Die heute übliche Technik der Entfettungskuren hat zunächst zu berück- 
sichtigen, wie groß der Kalorienbedarf des betreffenden Individuums sein müßte, 
um seinen Körperbestand völlig auf gleichem Niveau zu erhalten. Soll also eine 
Einschmelzung von Körpersubstanz stattfinden, so muß der Kalorienbedarf der 
Nahrung entsprechend herabgesetzt werden. Auch ist es sehr wichtig, daß solche 
Kuren sich nicht nur in wenigen Wochen vollziehen, sondern daß sie zu einer 
Art von Lebensweise werden, sonst erlebt man es, daß die unter Aufbietung großer 
Energie seitens Patient und Arzt erzielten Gewichtverluste innerhalb weniger 
Wochen wieder eingeholt, womöglich überkompensiert sind. Es ist also schon 
aus diesem Grunde erforderlich, daß die Entfettungsdiät nicht allzu große An- 
forderungen an die Nerven des zu Entfettenden stellt. In ganz besonders glück- 
licher Weise wird dies erzielt durch eine Diät, die im Prinzip von Rosenfeld und 
P. F. Richter entworfen ist und auf deren Grundlage ich folgendes Diätschema 
empfehlen möchte: 

Morgens früh ein Glas Zitronenlimonade ohne Zucker. Eine halbe Stunde 
darauf erstes Frühstück bestehend aus 1—2 Tassen schwarzem Kaffee oder Tee, 
trockner Semmel und etwas bitterer Marmelade. Zwei Stunden später 1 Tasse 
leerer Bouillon, 1 Apfel. Zu Mittag 1 großer Teller Bouillon mit Gemüsen, 1 Por- 
tion Gemüse ohne Butter und Mehl zubereitet. (Verboten sind Hülsenfrüchte 
und zuckerreiche Gemüse, sonst alle anderen Arten gestattet, besonders wertvoll 
die schweren Kohlarten.) Eine Scheibe mageres Fleisch, einige Kartoffeln. Nach- 
mittags 1 Tasse Kaffee, gegen Abend 1—2 Äpfel. Zum Abendbrot Limonade, 
Gemüse, 100 g mageres Fleisch oder Hering, einige Kartoffeln, Rettig, Radieschen, 
Gurken usw. 

Diese Diät empfiehlt sich dadurch, daß sie bei geringem Kaloriengehalt dem 
Patienten das oft recht peinigende nervös machende und von weiterer Innehaltung 
der Entfettungsvorschriften abschreckende Hungergefühl erspart. Die Gewichts- 
abnahmen betragen 1—1'/, Kilo pro Woche, sind also bei längerer Innehaltung 
der Diät immerhin recht wirksam. 


Mineralwasserkuren. 

Außerordentlich häufig wurden, namentlich früher, die Bitterwässer als Ent- 
fettungsmittel verwendet. Es ist klar, daß durch die Darreichung stark abfüh- 
render Wässer, deren Typ der Marienbader Kreuzbrunnen ist, Gewichtsabnahmen 
erzielt werden müssen. Allerdings geschieht dies nur in sehr unvollkommener 
Weise durch den Brunnen allein. Erforderlich ist unter allen Umständen eine 
Innehaltung der Diätvorschriften; eine Kombination von Brunnenkur und Ent- 
fettungsdiät auf der oben gekennzeichneten Basis ist für viele Patienten schon 
aus dem Grunde wertvoll und wirksam, weil die Vorschriften in den Badeorten 
erfahrungsgemäß besser befolgt werden als in der Heimat. “Soll eine nachhaltige 
Wirkung erzielt werden, so muß die Diät natürlich auch später beibehalten werden, 
was sich für den Brunnen aus erklärlichen Gründen verbietet. 


Medikamentöse Behandlung der Fettleibigkeit. 
Zum Schluß noch einige Worte über die medikamentöse Therapie der Fett- 
leibigkeit.. Kurze Zeit nach der Entdeckung des Ihyreoidins, des wirksamen 
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Stoffs der Schilddrüse, wurde die exquisit entfettende Eigenschaft dieser Sub- 
stanz erkannt, und alsbald von Ärzten und leider auch von Laien in ausgiebigem 
Maße ziemlich kritiklos angewendet. Nachdem dann zahlreiche üble Neben- 
wirkungen, vor allem schwere Herzstörungen, beobachtet worden waren, hat 
man die Schilddrüsentherapie eine zeitlang völlig ad acta gelegt. Erst in jüngster 
Zeit hat v. Noorden darauf aufmerksam gemacht, daß es eine ganze Reihe von 
Fällen gäbe, in denen die Fettleibigkeit auf einen Athyreoidismus zurückzu- 
führen sei. Für solche Fälle ist die vorsichtige Darreichung von Schilddrüsen- 
präparaten unter ständiger Kontrolle von Herz- und Blutdruck durchaus rationell. 
Wir haben mehrfach von der Erreichung eines Schilddrüsenpräparates Degrasin 
(Freund und Redlich) in kleinen Dosen, 2—3 Tabletten täglich gute Erfolge 
gesehen. Wünschenswert wäre es, wenn wir eine brauchbare Methode besäßen, 
den Athyreoidismus sicher festzustellen. 


Kapitel IX. 
Die Gallensteinkrankheit. 


Die Erkrankungen der Gallenblase zeigen so viele Berührungspunkte mit den 
Krankheiten der Verdauungsorgane, daß ihre Berücksichtigung an dieser Stelle 
nur gerechtfertigt erscheint. Die Berührungspunkte zwischen Gallenblase, Magen 
und Darm sind einerseits örtlicher Art, andererseits kausaler Natur. Die Diffe- 
rentialdiagnose zwischen Gallensteinkoliken und gewissen Magenerkrankungen 
ist aus diesem Grunde oft mit außerordentlichen Schwierigkeiten verbunden. 
Über die Natur der Gallensteinkolik waren unsere Ansichten bis vor nicht allzu 
langer Zeit völlig im Unklaren. Erst in verhältnismäßig neuerer Zeit hat sich 
speziell durch die grundlegenden Arbeiten Naunyns ergeben, daß die Bildung 
der Gallensteine stets auf der Basis eines steinbildenden Katarrhs erfolgt. Auch 
kommt es in weiterem Verlauf der Krankheit sehr wesentlich auf diesen Katarrh 
bzw. auf die katarrhalisch erkrankte Schleimhaut an, weit mehr, als auf die 
Anwesenheit von Steinen. Wir sehen einerseits Gallensteinkoliken, ohne daß 
jemals Abgang von Steinen erfolgt, völlig schwinden. Andererseits ist der Befund 
zahlreicher Gallensteinein der Gallenblase als zufälliger Sektionsbefund, bei Leuten, 
die niemals Steinbeschwerden gehabt haben, jedem pathologischen Anatom 
geläufig. Diese Anschauung vom steinbildenden Katarrh hat sich in jeder Be- 
ziehung außerordentlich fruchtbringend erwiesen. Zunächst hat sie uns auf- 
geklärt, in welcher Weise die Steinbildung vor sich geht, also uns hierdurch ge- 
wisse Mittel zu ihrer Verhütung an die Hand gegeben. Dann aber hat sie uns 
gelehrt, daß wir Internen nicht sowohl den Abgang von Steinen, als die Heilung 
der erkrankten Schleimhaut der Gallenblase anzustreben haben. Die Sym- 
ptomatologie der Gallensteinkolik ist sehr mannigfaltig. Verhältnismäßig leicht 
zu deuten ist die charakteristische reine Kolik. Der bzw. die Kranke empfindet 
ziemlich plötzlich einen heftigen Schmerz unter dem rechten Rippenbogen, der 
zeitweise an Intensität nachläßt, selbst gänzlich schwinden kann, dann aber mit 
erneuter Heftigkeit einsetzt. Die Schmerzen werden als fast unerträglich bohrend, 
kneifend, in den Rücken, in die rechte Schulter ausstrahlend angegeben. Die 
Temperatur ist meist etwas erhöht. Der untere Leberrand ist auf Druck außer- 
ordentlich empfindlich. Der Schmerz verschwindet entweder spontan oder auf 
die Darreichung eines narkotischen Mittels (Morphiuminjektion).. Am nächsten 
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Tage kann relatives oder völliges Wohlbefinden vorhanden sein, vorausgesetzt, 
daß kein neuer Anfall wieder aufgetreten ist. Die Lebergegend ist auf Druck 
noch empfindlich. Häufig besteht Ikterus, der nach 8&—14 Tagen schwindet. 
So ungefähr sieht das Bild der unkomplizierten reinen Gallensteinkolik aus. Be- 
sonders charakteristisch ist dasselbe natürlich, wenn Ikterus besteht und vor 
allem, wenn nach dem Anfall Steine im Kot gefunden werden. Der Ikterus wird 
in ungefähr 30 Proz. aller Fälle beobachtet. Die Ansicht, daß die Schwere des 
Ikterus von einer umfangreichen Steinobstruktion abhänge, ist irrig. Den schwer- 
sten Ikterus den wir bei einer Gallensteinkolik beobachteten, fanden wir in fol- 
gendem Falle. 

Cl. C. 26jährige Schneiderin. Seit ungefähr 2 Jahren bestehen kolikartige Schmerzen, die 
als Cholelithiasis aufgefaßt werden. Mehrfach Behandlung mit Karlsbader, Salizyl, Chologen usw. 
Am 18. II. 08. Seit 3 Tagen andauernd heftige Kolikanfälle.. Urin leicht ikterisch. 19. Is. 
Schwerer Ikterus. Temperatur 39,2. Patientin wird in die Klinik des Herrn Dr. Sp. transportiert. 


20. II. Operation: Die Gallenblase ist stark vergrößert, fest mit der Leber verwachsen, enthält 
ein kleines Konkrement, sowie blutigen Inhalt. Cholecystektomie. Völlige Heilung. 


In diesem Falle war das mechanische Moment für das Zustandekommen 
des schweren Ikterus sicher nicht maßgebend. 


Untersuchung des Stuhls auf Konkremente. 


Von großer Wichtigkeit ist die Untersuchung des Stuhls. Lehmfarbe des- 
selben findet sich bei Abschluß der Galle vom Darm, also mit Ikterus verbunden. 
Die Lehmfarbe rührt übrigens nicht oder sicher nur zum Teil vom Ausfall an 
Gallenfarbstoff, sondern von dem Mangel an fettspaltendem Ferment im Darm 
her und ist auf den Gehalt des Stuhls an unverseiftem Fett zurückzuführen. Von 
ausschlaggebender Bedeutung für die Diagnose ist der Nachweis von Gallen- 
konkrementen im Stuhl. Bei großer Aufmerksamkeit werden die kleinen gries- 
oder hanfkornartigen Steinchen, die viel häufiger als die großen Konkremente 
gefunden werden, dem Untersucher nicht entgehen. Ihre Identität weist man 
nach, indem man sie im Mörser oder sonst einem geeigneten Gefäß fein zerreibt, 
das Pulver mit einigen Tropfen Chloroform im Reagenzglas schüttelt und die 
Lösung mit konzentrierter Schwefelsäure unterschichtet. An der Berührungs- 
stelle tritt eine prachtvolle Rotfärbung ein. Man kann den Nachweis auch so 
führen, daß man das gepulverte Konkrement mit Äther schüttelt und den ab- 
gegossenen Äther in einer Schale verdunsten läßt. Der Rückstand zeigt unter 
dem Mikroskop die sechsseitigen Tafeln des Cholestearins. 


Weitere Symptome. 

Ikterus und Steinbefund sind außerordentlich wichtige, aber nicht konstante 
Begleiter des Gallensteinanfalls. Umso regelmäßiger ist die Schmerzhaftigkeit 
am unteren Leberrande. Bisweilen findet man das Organ selbst geschwollen 
und stark druckempfindlich. In vielen Fällen aber erreicht es den Leberrand 
kaum. Führt man die Finger unter den Rippenbogen und läßt tief einatmen, 
so wird bei der jetzt folgenden Exspiration die Leber dem Finger entgegengedrängt 
und eine lebhafte Schmerzempfindung ausgelöst, die sich im Gesichtsausdruck 
des Patienten ausprägt. Das Symptom ist recht charakteristisch. Nicht selten 
ist die Schmerzhaftigkeit am vorderen Leberrande weniger ausgesprochen als 
am hinteren Rande. Hieristesbesonders ein Punkt rechts vom Dornfortsatz des 
zwölften Brustwirbels, der eine erhebliche Druckschmerzhaftigkeit aufzuweisen 
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pflegt. Ein weiteres nicht zu unterschätzendes Symptom ist das Fieber, das 
auch bei nicht eigentlich eitrigen Prozessen vorkommt, dann aber nach einigen 
Tagen zu schwinden pflegt. Ein weiteres wichtiges diagnostisches Moment ist 
das zeitliche Zusammentreffen der Anfälle mit gewissen sexuellen Prozessen, 
dem Wochenbett, sowie der Zeit der Menstruation, wie überhaupt das weibliche 
Geschlecht der Gallensteinkrankheit weit mehr unterliegt als das männliche. 
Vielleicht ist gerade während der erwähnten Perioden den Mikroorganismen eine 
breitere Eingangspforte zur Infektion der Gallenwege eröffnet. Das zeitliche 
Auftreten der Gallensteinkoliken ist weit weniger an die Mahlzeiten gebunden 
als der Schmerz beim Ulcus ventriculi. Häufig werden selbst schwere und in 
reichlichem Maße genossene Speisen anstandslos vertragen. Auch pflegt der 
Kolikschmerz nicht unmittelbar, sondern erst mehrere Stunden nach der Mahl- 
zeit, mit Vorliebe des Nachts einzutreten. Oft genug allerdings löst eine Indi- 
gestion einen Anfall aus, was sich durch die Fortpflanzung des Reizes von der 
Schleimhaut des Magens und Darms auf die Gallenblase ungezwungen erklärt. 
Verwechslungen mit Ulcus ventriculi sind also immerhin möglich. Einen sehr 
eigenartigen Verlauf sahen wir in einem Falle, in dem sich an das \Wochenbett 
heftige Schmerzen in der Magengegend von unbestimmter Lokalisation einstellten. 
Die Patientin hatte ausprobiert, daß durch das Hervorrufen von Erbrechen die 
Schmerzen bisweilen prompt beseitigt wurden. Die Untersuchung des Magen- 
inhaltes während eines Anfalles ergab stark vermehrte Säurebildung. Die Dia- 
gnose wurde zunächst auf Hyperazidität gestellt, bis das Auftreten von Ikterus 
und der Abgang von zahlreichen hanfkorngroßen Konkrementen auf die richtige 
Spur leitete. Sind bereits mehrere Anfälle vorausgegangen, besteht das Leiden 
schon längere Zeit, so kann sich das Krankheitsbild mehr oder minder verwischen, 
namentlich ist dies der Fall, wenn sich Verwachsungen der Gallenblase mit den 
Nachbarorganen, Magen und Darm, ausbilden. Als Beweis für die Schwierigkeit 
der Diagnose diene folgender Fall: 


Fräulein A. S., 40 Jahre, soll früher an Ulcus ventriculi gelitten, aber nie Bluterbrechen 
gehabt haben. Seit ungefähr 5 Jahren bestehen Schmerzen in der Magengegend und häufig sehr 
heftige Anfälle von Erbrechen. Die Anfälle treten mit Vorliebe zur Zeit der Menstruation auf. 
Appetit gut. Die Untersuchung ergibt beträchtliche Kyphoskoliose, wodurch eine erhebliche Ver- 
lagerung der Bauchorgane stattgefunden hat, l’ruck unter rechtem Rippenrande wird als schmerz- 
haft bezeichnet. Leber und Gallenblase nicht fühlbar. Magenchemismus normal, okkultes Blut 
im Mageninhalt und im Stuhl nicht vorhanden. Die Diagnose schwankt lange Zeit zwischen 
Ulcus, nervöser Dyspepsie und Gallensteinkolik. Im März 1910 erkrankt Patientin in der Nacht 
mit intensiven Schmerzen, die zwei Morphiuminjektionen erforderlich machen, profusem Erbrechen 
und leichtem Fieber. Am nächsten Tage ausgesprochener Ikterus. Durch eine Kur in Karlsbad 
werden die Erscheinungen völlig zum Schwinden gebracht und sind seit einem halben Jahre nicht 
wiedergekehrt, 


Bisweilen kommt es im Verlauf der Gallensteinkrankheit zu einer palpablen 
Geschwulst der Gallenblase. Dieselbe kann herrühren von der Füllung derselben 
mit Steinen, doch ist dies selten. Ist es der Fall, so hat man das sehr charakte- 
ristische Gefühl des ‚‚Schrotbeutels‘“. Wir sahen kürzlich zwei Fälle, in denen 
durch eine zufällige Komplikation mit anderer Erkrankung der Tod eingetreten 
war und die Sektion näheren Aufschluß über den Palpationsbefund gab. 


Fall 1. W. S. 46 Jahre alt. Unter dem rechten Rippenbogen eine prall elastische, sehr 
leicht bewegliche Geschwulst von Form und Größe eines Hühnereis, Dieselbe ist auf Druck 
absolut nicht empfindlich. Typische Anfälle von Gallensteinkolik sind nie dagewesen. Patient 
geht in einem Anfall von Angina pectoris zugrunde. Die Sektion ergibt u. a., daß die Geschwulst 
der vergrößerten Gallenblase entspricht. Als Inhalt findet sich Galle, sowie einige Steine von 
Haselnußgröße. 
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Fall 2. E. T. 37 Jahre. Stickerin. Soll vor TI und vor 9 Jahren an „Blinddarment- 
zündung“ gelitten haben. Erkrankt am 10. 2. 11. mit heftigen Schmerzen im Leibe, Fieber und 
Durchfällen. Man fühlt am folgenden Tage einen ungefähr handtellergroßen etwas oberhalb der 
lleocökalgegend gelegenen Tumor, der angesichts der Anamnese sowie des Fiebers für einen 
appendizitischen Tumor gehalten wird. Am nächsten Tage ist der Tumor kleiner, hat sich höher 
hinaufgezogen und geht unmittelbar in die Leber über. Zwei Tage später ist er nur noch 
hühnereigroß. Angesichts dieses Befundes wird jetzt die Diagnose auf Cholezystitis gestellt, Am 
6. Tage plötzlich Tod an Gehirnapoplexie. Die Sektion ergibt eine stark vergrößerte hydropische 
Gallenblase. 


Komplikationen der Gallensteinkrankheit bestehen in der Entwicklung 
eitriger cholangitischer Prozesse. Man wird mit ihnen zu rechnen haben, wenn 
das Fieber, das den einfachen Anfall nicht allzu selten begleitet, aber nach wenigen 
Tagen zu schwinden pflegt, längere Zeit anhält und womöglich Schüttelfröste 
auftreten. Längeres Bestehen des Ikterus läßt auf Verschluß des Ductus chole- 
dochus durch einen Stein schließen. Nicht allzu selten gehen ‚chronische Erkran- 
kungen der Gallenblase in Karzinom über. Eine nicht zu häufige, aber außer- 
ordentlich interessante und wichtige Komplikation bildet der Gallensteinileus. 
Es ist insofern von großer Bedeutung, als er eine der prognostisch günstigsten 
Ileusformen — rechtzeitige Diagnose und Operation vorausgesetzt — darstellt. 
Wir hatten Gelegenheit, zwei Fälle von Gallensteinileus, in denen die Diagnose 
vor der Operation gestellt werden konnte, zu beobachten. 

Fall 1. Frau T. S. 64 Jahre. Vor etwa 20 Jahren mehrfach „Magenkrämpfe“. Seitdem 
beschwerdefrei. Seit dem Frühjahr mehrfach Anfälle von Schmerzen im rechten Hypochondrium, 
die als Gallensteinkoliken aufgefaßt werden. Nach einer Kur in Karlsbad gutes Befinden. Im 
Oktober wieder ein Anfall, gefolgt von mehrtägigem Unbehagen und Schmerzen im Leibe. Anfang 
November plötzlich intensiver Schmerz in der Nabelgegend, heftiges Erbrechen. Stuhl und Flatus 
angehalten. Die Schmerzen treten anfallsweise mit großer Heftigkeit auf. Darmsteifung nicht 
sichtbar. Peristaltik aufgehoben. Operation 36 Stunden nach dem ersten Anfall. Die Diagnose 


Gallensteinileus wurde durch Auffindung eines 40 g schweren Wallensteins im Ileum bestätigt. 
Tod an Darmlähmung am dritten Tage nach der Operation. 


Fall 2. A. W. 56 Jahre. Hatte vor 6 Wochen heftige Schmerzanfälle am rechten Hypo- 
chondrium. Es bestand mehrtägiges Fieber, dann Wohlbefinden bis vor 5 Tagen. Vor 5 Tagen 
plötzlich heftiges Erbrechen, das seit gestern leicht fäkulenten Charakter (oberer Dünndarminhalt) 
trägt. Stuhl und Flatus in den ersten zwei Tagen nicht vollständig, seitdem gänzlich verhalten. 
Die Patientin ist jetzt ziemlich verfallen, Puls sehr klein, doch haben sich diese Erscheinungen 
erst sehr allmählich herausgebildet. Peristaltik aufgehoben, Leib stark aufgetrieben, infolgedessen 
Palpation nicht ausführbar. Die Diagnose wird angesichts der Schmerzen im rechten Hypochon- 
drium mit dem nachfolgenden Krankheitszustand auf einen damals stattgefundenen Durchbruch 
eines Gallensteins in den Darm und jetzt vorhandenen Gallensteinileus gestellt. Für letzteren 
spricht noch die sehr allmähliche Ausbildung der lleuserscheinungen. Bei der Operation findet 
sich I2 cm unterhalb der Plica duodeno-jejunalis ein 30 g schweres Konkrement, das sich leicht 
entbinden läßt. Tod im Kollaps in der Nacht nach der Operation. 


Die Diagnose Cholelithiasis stützt sich, falls sie nicht durch Ikterus und 
Steinabgang von vornherein absolut sicher ist, im wesentlichen auf folgende 
Momente: Druckempfindlichkeit am unteren Leberrande, eigenartiges Verhalten 
der Schmerzanfälle, indem sie von Perioden völligen Wohlbefindens unter- 
brochen werden, die Schmerzen nicht ım Anschluß an Mahlzeiten, sondern 
mit Vorliebe des Nachts auftreten, die Anfälle sich an Wochenbetten anschließen, 
oder zur Zeit der Menstruation mit Vorliebe auftreten, schließlich von Seiten 
des Magens objektive Symptome, die die Krankheit nicht erklären, oder nicht 
in genügendem Maße vorhanden sind. 


Die Therapie der Gallensteinkrankheit wurde früher ausschließlich in dem 
Sinne einer Auflösung oder Austreibung der Gallensteine aufgefaßt. An diese 
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Zeit erinnert noch das Durandsche Mittel, eine Kombination von Äther, Chloro- 
form und Terpentinöl, das im Reagenzglas auf gepulverte Gallensteine eine ge- 
wisse lösende Wirkung ausübt. Von einer solchen kann natürlich bei interner 
Darreichung in medizinaler Dosis nicht im mindesten die Rede sein. Die Er- 
folge, die gelegentlich damit erzielt worden sein mögen, beruhen auf der Eigen- 
schaft von Äther und Chloroform als narkotische Mittel, von deren Nutzen noch 
die Rede sein wird. 


Von der Auflösung der Gallensteine in der Gallenblase selbst ist man jetzt 
wohl gänzlich allseitig zurückgekommen. Hingegen spielen immerhin eine ge- 
wisse Rolle in der Therapie die Cholagoga oder gallentreibenden Mittel. Sie gehen 
von der Voraussetzung aus, daß eine Mehrproduktion von Galle einen größeren 
Druck auf die in der Gallenblase steckenden Steine ausüben und sie so zum Durch- 
tritt durch den Hals zwingen müssen. Diese Theorie beruht auf einer völligen 
Verkennung der mechanischen Momente und sollte füglich auch fallen gelassen 
werden. 

Als Cholagoga gelten: das salizylsaure Natron und die gallensauren Salze. 
Das erstere ist unzweifelhaft in manchen Fällen von gewissem Nutzen, doch ist 
derselbe entweder auf die antibakteriellen oder auf die antineuralgischen Eigen- 
schaften der Salizylsäure zurückzuführen. Die gallensauren Salze bilden den 
Hauptbestandteil eines unter dem Namen Ovogal in die Therapie eingeführten 
Arzneimittels. Dasselbe besitzt entsprechend seiner Zusammensetzung entschieden 
cholagoge Eigenschaften. Erfolge haben wir von demselben nicht gesehen. 


Entsprechend der Lehre vom steinbildenden Katarrh wird es unsere Aufgabe 
sein, diesen zu bekämpfen und seine Wiederkehr zu verhüten. In diesem Sinne 
erscheint die Mineralwassertherapie der Gallensteinkrankheit durchaus rationell. 
Der Karlsbader Brunnen wirkt nicht etwa gallentreibend, sondern umgekehrt 
gallenbeschränkend, worauf es auch gar nicht ankommt. Vor allen Dingen aber 
wirkt er durch die Regelung der Stuhlverhältnisse und durch die Besserung be- 
stehender Katarrhe der Darm- und Gallenschleimhaut. 


Behandlung des akuten Anfalls. 

Im einzelnen wird man zu unterscheiden haben zwischen der Behandlung 
des akuten Anfalles, der weiteren Behandlung zur Verhütung späterer Anfälle, 
der Behandlung der chronischen Gallensteinkrankheit und der Komplikationen. 
Beim akuten Anfalle muß der Patient, falls er nicht schon von selbst durch die 
Schmerzen genötigt ist, zur Bettruhe verpflichtet werden. Die Heftigkeit der 
Schmerzen erfordert ferner in der Regel ein kräftiges Narkotikum. Die Dar- 
reichung von Morphium oder Belladonna per os ist schon aus dem Grunde meist 
nutzlos, weil Brechneigung besteht. Bisweilen genügt ein Morphium- oder Bella- 
donnasuppositorium. In der Mehrzahl der Fälle indes wird man ohne eine volle 
Dosis Morphium subkutan nicht auskommen. Das Morphium wirkt in solchen 
Fällen nicht nur symptomatisch schmerzstillend, sondern direkt kausal. Der 
Reiz der eingeklemmten Konkremente erregt immer neue heftige Kontraktionen 
der Gallenblasenmuskulatur, steigert hierdurch den von den Konkrementen 
ausgeübten Reiz und bewirkt einen verhängnisvollen Circulus: indem das Mor- 
phium die Kontraktionen herabmindert, wird dieser Reiz zum Teil ausgeschaltet 
und in manchen Fällen der Durchtritt der Konkremente in den Darm oder ihr 
Zurückfallen in die Gallenblase ermöglicht. Sind die ersten heftigsten Schmerzen 


vorüber, so bleibt der Patient trotzdem noch einige Tage im Bett. Hierzu nötigt 
das häufig die Kolik begleitende Fieber und der schlechte Zustand des Magens, 
der in den nächsten Tagen die Nahrungsaufnahme sehr beschränkt. Es werden 
warme Kompressen auf die Leber gemacht, eine ganz leichte flüssige fettarme 
Diät angeordnet und am besten gleich von vornherein Karlsbader Brunnen 
gegeben. Wir lassen in der Regel morgens früh auf nüchternem Magen 200 g 
Karlsbader Mühlbrunnen so heiß als möglich trinken und das gleiche Quantum 
noch einmal im Laufe des Nachmittags nehmen. Stellt sich innerhalb der 
nächsten drei Tage kein weiterer Anfall ein, so pflegt das Befinden sich rasch 
zu bessern, der Appetit kehrt wieder und hiermit ist die Rückkehr zu nahr- 
hafterer Kost gegeben. In den ersten Tagen ist es zweckmäßig, noch kein 
Fleisch zu gestatten, hingegen empfehlen sich Suppen mit Reis oder Gries, 
Milchreis, Mondaminspeisen, Weißbrot, Kakao, Kompot. Nach Ablauf der 
ersten Woche beginnt man mit leichten Fleischspeisen, Taube, Huhn, geschabtem 
und gebratenem Kalbfleisch, rohem, feingewiegten Schinken. Der Brunnen wird 
dabei fortgesetzt und mindestens 4 Wochen lang getrunken. 


Im Publikum herrscht noch vielfach die Ansicht, daß der Gebrauch des Karls- 
bader Brunnens mit ganz besonderen Schutzmaßregeln umgeben werden müsse. 
Hierher gehört insbesondere die Meinung, daß zu jedem Becher Brunnen zum 
mindesten ein Spaziergang von 20 Minuten gehöre. Dies ist nun ganz verkehrt, 
denn nicht der Brunnen regelt die Lebensweise, sondern die Krankheit. Diese 
aber erfordert in diesem Falle ein möglichst ruhiges Verhalten des Kranken. Wir 
werden uns also durchaus nicht bedenken, angegriffene Patienten womöglich 
4 Wochen lang Bettruhe beobachten und sie in dieser Zeit Karlsbader Brunnen 
trinken zu lassen. 


Prophylaxe. 


Ich erwähnte vorhin die vorbeugende Behandlung der Gallensteinkrankheit; 
als eine solche vorbeugende Therapie ist der regelmäßige Gebrauch von Karls- 
bader Brunnen mindestens jährlich zweimal, auch wenn keine Anfälle bestehen, 
zu rechnen. Es ist natürlich sehr schwer zu beweisen, ob es wirklich der Brunnen 
war, der die Wiederkehr neuer Anfälle verhütet hat, aber ich habe doch den Ein- 
druck, daß Patienten, die früher von häufigen und schweren Attacken heim- 
gesucht wurden, nach dem Gebrauch des Brunnens seltener erkrankten bzw. 
verschont blieben. Hieran knüpft sich gleich die Frage, in welcher Form das 
Karlsbader Wasser genossen werden solle, ob als Hauskur oder an Ort und Stelle 
seines Ursprungs. Ich habe keinen Zweifel, daß die Kuren in Karlsbad selbst, 
gleichzeitig unter günstigen hygienischen Verhältnissen und unter dem Aus- 
schluß beruflicher Tätigkeit, günstigere Resultate geben, vorausgesetzt, daß es 
sich nicht um Kranke handelt, die durch die Schwere ihres Leidens auf häusliche 
Pflege unbedingt angewiesen sind. Für diese Kranken bildet die Hauskur einen 
notwendigen, aber meist völlig ausreichenden Ersatz. Als ungenügenden Er- 
satz hingegen müssen wir die Trinkkur mit aufgelösten Mineralsalzen bezeichnen; 
die Erfolge, die wir davon gesehen haben, standen weit hinter denen mit natürlichem 
Brunnen, sei es daß derselbe in Karlsbad selbst oder am Heimatsort oder schließlich, 
was mitunter ganz zweckmäßig ist, in einer Sommerfrische getrunken wurde, 
weit zurück. Wir treten daher stets dafür ein, daß auch in der Kassenpraxis 
trotz allem Sparsamkeitsprinzip, statt der Salze der natürliche Brunnen verab- 
folgt wird. Wir sehen oft genug bei Patienten, die wochenlang ohne Erfolg mit 
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den Salzen behandelt worden sind, unter dem Gebrauch des Brunnens Besserungen 
oder auch Heilungen erfolgen. Nicht zum mindesten wohl ist der Nutzen des 
Karlsbader Wassers, dem wir übrigens den Neuenahrer Sprudel als nahezu gleich- 
wertig an die Seite stellen möchten, auf die stuhlbefördernde Wirkung desselben 
zurückzuführen. Sorge für regelmäßige Stuhlentleerung ist in der Behandlung 
der Gallensteinkrankheit eines der wichtigsten Momente. Es liegt somit einem 
in letzter Zeit viel berufenen gerühmten und angefeindeten Präparat, dem Chologen, 
insofern ein richtiges Prinzip zugrunde, als dasselbe nicht unbeträchtliche Dosen 
abführender Mittel enthält. Einer meiner Patienten, der es übrigens ohne 
besonderen Erfolg eine zeitlang gegen sein Gallensteinleiden erhielt, benutzt es 
seit dieser Zeit mit Vorliebe als gelegentliches Abführmittel. Von Chologen- 
kuren haben wir wenig Nutzen gesehen. In einer kürzlich erschienenen Arbeit 
von Loewy wurde eine Erhöhung der gallensteinlösenden Fähigkeit der Galle 
unter Chologengebrauch nachgewiesen. Doch ist es mindestens fraglich, ob man 
auf eine günstige Wirkung bei der Colelithiasis, bei der noch ganz andere Momente 
in Frage kommen, schließen und auf den erkrankten Menschen übertragen kann. 


Chirurgische Behandlung. 

Es kommen nun Fälle vor, in denen die rein interne Behandlung nicht mehr 
zum Ziele führt. Es sind das Fälle, in denen der Ikterus mit und ohne Koliken 
lange bestehen bleibt. Hier handelt es sich um einen im Choledochus steckenden 
Stein, der schließlich operativ entfernt werden muß. Hierher gehören ferner 
Fälle mit immer wieder auftretenden Koliken, die die Patienten teils durch die 
Schmerzen, teils durch die erforderlich werdenden Narkotika vollkommen herunter- 
bringen. Solche Fälle gehören in der Regel vor das chirurgische Forum. Freilich 
hängt sehr viel von äußeren Umständen ab. Wer in der Lage ist, unter vortreff- 
licher Pflege, gelegentlichen Badekuren und ohne Beruf vollkommen seiner Ge- 
sundheit zu leben, kann sich weit mehr besinnen, ehe er sich zu einer Operation 
entschließt, als derjenige, bei dem diese günstigen Momente fehlen, oder doch nur 
unvollkommen erfüllt sind. Operativ behandelt werden alle Fälle von Empyem 
der Gallenblase. In vielen Fällen sind die Koliken nicht, oder doch nur zum Teil 
durch die Steine selbst bedingt. Vielfach sind es Verwachsungen mit den Nachbar- 
organen, die die Schmerzanfälle hervorrufen. Auch für diese Fälle schafft der 
chirurgische Eingriff bessere, oft die einzige Möglichkeit einer dauernden Heilung. 
Der frische akute Anfall wird nur ganz ausnahmsweise Anlaß zum Eingriff geben. 
Gerade für diesen bewährt sich die oben gekennzeichnete Behandlung meist vor- 
trefflich und gibt auch bei strikter Durchführung günstige Chancen zur Vorbeugung 
weiterer Anfälle. 
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Die biologischen und biochemischen Ergebnisse, über die in diesen Vor- 
trägen berichtet wurde, sind, soweit sie eigene Untersuchungen des Verfassers 
betreffen, zum größten Teil in der bakteriologischen Abteilung des Kaiserlichen 
Gesundheitsamtes im Jahre 1909/10 entstanden. Für die Gewährung des Ar- 
beitsplatzes spreche ich dem Herrn Präsidenten des Kaiserlichen Gesundheits- 
amtes, für das den Untersuchungen dauernd entgegengebrachte Interesse Herrn 
Direktor Geheimrat Dr. Uhlenhuth auch an dieser Stelle meinen ergebensten 
Dank aus. 
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Über Apraxlie. 


Von 
Dr. Kurt Goldstein, Privatdozent für Psychiatrie. 


Mit 9 Abbildungen. 


Jede unserer Bewegungen ist ein höchst komplizierter Vorgang. Schon bei 
den so viel primitiveren Bewegungen einzelliger Tiere lassen sich zwei Grundvor- 
gänge unterscheiden, die Reizaufnahme, die die Bewegung auslöst, und die Kon- 
traktion des Protoplasmas, die eigentliche Bewegung. Ohne Reiz keine Be- 
wegung; dies gilt ebenso für die Amöbe wie für den Menschen. Spielt sich 
dieser Vorgang von Reiz zum motorischen Akt beim einzelligen Tier in einem, so 
weit unsere Kenntnisse reichen, zu diesem Zwecke nicht besonders differenzierten 
Protoplasma ab, so finden wir bei allen höheren Tieren gesonderte Apparate für 
die Reizaufnahme — Hautsinnesorgan, sensorischer Nerv, sensorische Zelle — 
und für die motorische Entladung — motorische Zellen, motorischer Nerv, Muskel. 
Schon bei den einfachsten Bewegungen schiebt sich hier weiter ein besonderer 
Apparat zwischen die sensorische und motorische Nervenzelle ein, der den Reiz 
überträgt. Diese Dreiteilung des Bewegungsmechanismus finden wir 
auch bei den kompliziertesten even wieder. | 


Die Reflexbewegung. Ä 


Als einfachster Bewegungsablauf gilt uns der Reflex. Er weist in einfachste 
Form die erwähnten drei Momente auf, wobei die Übertragung von der sensorischen 
auf die motorische Zelle entweder durch eine einfache Kollaterale oder durch be- 
sondere dazwischen geschaltete Neurone vermittelt wird. | 

Die Reflexbewegung ist durch eine Reihe charakteristischer Momente aus- 
gezeichnet. Es handelt sich nicht um die Zuckung einer einzelnen Muskelfaser, 
d. h. die Entladung einer Nervenzelle wie im Schema, sondern um eine oft sehr 
komplizierte aus der Kontraktion einer ganzen Reihe von Muskeln sich zusammen- 
setzende Bewegung, die weiterhin dadurch sich auszeichnet, daß sie immer in 
gleicher Weise erfolgt. Wir müssen deshalb als ihre Grundlage die gemeinsame 
Entladung einer großen Reihe von motorischen Ganglienzellen annehmen, die 
derartig miteinander zu einem einheitlichen Apparat verbunden sind, daß sie 
auf einen Reiz hin sich als Ganzes entladen. Wir nennen einen derartigen Apparat 
ein motorisches Merksystem und verstehen darunter also eine zu gemein- 
‘ samer Tätigkeit verbundene Gruppe von Ganglienzellen, die, mag sie von irgend 
einer Seite erregt werden, immer in der gleichen Weise gemeinsam in Aktion tritt. 
Unser motorischer Zentralapparat setzt sich aus einer großen Fülle derartiger 
motorischer Merksysteme einfacherer und komplizierterer Art zusammen. 

Betrachten wir den Reflexvorgang weiter, so konstatieren wir, daß der moto- 
rische Ausschlag an Intensität und Qualität relativ unabhängig ist von der Reiz- 
stärke, wenn diese nur die Reizschwelle übersteigt und vom Ort des Reizes, wenn 
dieser nur innerhalb der Reizzone liegt. Der Patellarreflex erfolgt in etwa gleicher 
Weise, gleichgültig ob wir die Sehne stark oder schwach treffen, gleichgültig 
welche Stelle der Sehne wir treffen. Wir müssen danach annehmen, daß. das 
motorische Merksystem durch eine ganze Reihe zu einer funktionellen Einheit 
zusammengefaßter sensorischer Zellen in Tätigkeit versetzt werden kann und 
daß in dieser Einheit — mag der Reiz irgend eines der ihr zugehörigen Elemente, 
der sensorischen Zellen, treffen, immer eine Erregung in der Weise entsteht, daß 
dadurch die Entladung der motorischen Zellen verursacht wird. Wahrscheinlich 
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gerät bei Reizung eines Elements immer die Gesamtheit der zu einer Einheit 
gehörigen Elemente mit in Erregung. Dadurch erklärt sich die relative Unab- 
hängigkeit der Reflexbewegung von der Reizstärke und dem Reizort. Diese zu 
einer Gruppe zusammengefaßten sensorischen Aufnahmeorgane bezeichnen wir 
als sensorische Merksysteme. 

Besonders bekannt sind: uns diese von bewußten Vorgängen, wo wir ihre 
assoziative Geschlossenheit als Einheit des Bewußtseinszustandes erleben. Es 
genügt, daß wir einen Teil eines Gegenstandes sehen, um in uns das Bild des Ganzen 
zu erwecken, daß wir einen Teil eines Wortes hören, um in uns den Klang des 
ganzen Wortes wachzurufen. Dies findet seine Erklärung dadurch, daß wir vor- 
gebildete Assoziationsmechanismen sensorischer Elemente annehmen, die, irgend 
wie angeregt, in uns als ganzes ablaufen. 


Den Apparat, der die Beziehung zwischen einem bestimmten sensorischen 
Reiz und einem bestimmten motorischen Merksysteme repräsentiert, nennen wir 
einen Reflexübertragungsapparat. Der Reflexapparat besteht also aus dem 
sensorischen Teil (sensorische Zuleitung + sensorisches Merksystem), Reflex- 
übertragungsapparat und dem motorischen Teil (motorisches Merksystem + 
motorischer Nerv); je ausgebildeter diese Merksysteme sind, je schneller in uns 
auf die Reizung eines Teilbildes hin das ganze Bild entsteht, je prompter das 
motorische Merksystem sich entlädt, desto exakter ist der Bewegungsablauf. 


| Die automatischen Bewegungen. 

Das Charakteristischste der Reflexe ist, abgesehen von dem prompten und 
immer gleichen Ablauf auf den sensorischen Reiz die Unabhängigkeit vom Willen, 
insofern als der Wille zum Eintritt der Bewegung absolut nicht notwendig ist. 
Dadurch unterscheiden sie sich von gewissen automatischen Bewegungen, die mit 
ihnen sonst eine beträchtliche Ähnlichkeit haben. Es handelt sich um gewisse 
sehr geübte Bewegungsabläufe, wie die Duchenne’schen Synergien, das Gehen, 
das Essen, das Knöpfen, das Stricken, das Pfeifen und ähnliches. Diese Be- 
wegungen haben mit den Reflexen den prompten und immer etwa gleichen Ablauf 
auf die sensorische Erregung gemeinsam. Sind sie einmal im Gange, so gehen sie 
ohne weitere besondere Willensimpulse vor sich, sodaß sie durch Ablenkung der 
Aufmerksamkeit, wie etwa das Gehen während eines Gespräches nicht behindert 
werden, Sie unterscheiden sich aber von den Reflexen dadurch, daß zu ihrem 
Antrieb die Intention zu einer Bewegung überhaupt notwendig ist. Das Indi- 
viduum ist nicht gezwungen, die Bewegung auf den sensorischen Reiz hin aus- 
zuführen, wie beim Reflex, die Bewegung erfolgt nur, wenn das Individuum will 
und solange es will. 


Es ist wohl kein Zweifel, daß diesen Bewegungen auch motorische und 
sensorische Merksysteme zu Grunde liegen. Während wir für die Reflexe den 
sensomotorischen Apparat im Rückenmark und den tieferen Hirnpartien zu suchen 
haben, müssen wir ihn für diese Bewegungen in die Hirnrinde verlegen. Dafür 
spricht ihre nahe Beziehung zu den Willkürbewegungen, die auch besonders darin 
zum Ausdruck kommt, daßessich um Bewegungen handelt, diewir erlernt und früher 
willkürlich ausgeführt haben. Im übrigen handelt es sich aber auch hier um eine 
dem Reflexschema ähnliche direkte Anregung einer motorischen Aktion durch 
einen sensorischen Reiz, nur daß hier dieser sensomotorische Apparat im Ganzen 
noch etwas unter der Direktive des Willens steht. Jedoch müssen wir wahr- 
scheinlich in diesem ‚sensomotorischen Kurzschluß”, auf dem diese ‚„senso- 
motorischen Eigenleistungen“ oder Kurzschlußreaktionen, wie man 
sie genannt hat, zustande kommen, nur einen Nebenweg sehen, während auch 
für sie ein anderer Hauptweg in Frage kommt, derselbe, der allen willkürlichen 
Bewegungen zu Grunde liegt. Die Annahme eines solchen Hauptweges wird 
deshalb notwendig, weil die sogenannten Eigenleistungen auch willkürlich von 
statten gehen können und sehr häufig von statten gehen, weil sie wie gesagt ihre 
Entstehung ausgesprochenen Willkürakten verdanken. Es muß also für sie ein- 
mal ein Weg über den Willen bestanden haben. Die Nebenleitung ist nur ein 
sekundäres Produkt der Übung des Individuums, ein Moment, auf das wir bei 
Besprechung der Willkürbewegung noch zu sprechen kommen. 
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Die Willkürbewegungen. 

Der Hauptweg, der Weg jeder willkürlichen Bewegung auf sensorischen 
Reiz hin geht über den Umweg der Vorstellung, die sich hier als ein besonderes, 
rsychisches Element zwischen die Reizaufnahme und die Reizabgabe einschiebt. 
Ehe wir irgend eine willkürliche Bewegung ausführen, haben wir die Vorstellung 
eben der auszuführenden Bewegung. Worin diese Vorstellung besteht, werden 
wir später kennen lernen. Hier möge uns die Tatsache genügen, der wir uns jeder- 
zeit ohne weiteres bewußt werden. 

Nun sind die meisten unserer alltäglichen Bewegungen nicht isolierte Be- 
wegungen einzelner Muskeln oder Muskelgruppen wie die Reflexbewegungen, 
sondern sie setzen sich aus einer großen Reihe verschiedentlich neben- und hinter- 
einander angeordneten Einzelbewegungen zu einem einheitlichen Bewegungs- 
komplex zusammen. Die Zusammenordnung zu einer Einheit geschieht unter 
dem Gesichtspunkte der Erreichung eines bestimmten Zweckes durch die Be- 
wegungsfolge. Wir nennen eine derartige Bewegungsfolge eine Handlung. Wie 
der Ausführung der einfachsten Willkürbewegung geht jeder Handlung die Vor- 
stellung der auszuführenden Bewegung vorher, die sich aus den Vorstellungen 
der Einzelbewegungen zusammensetzt. | 

Wenn man diesem psychischen Moment Rechnung trägt, läßt sich die Will- 
kürbewegung unschwer auf das Reflexschema zurückführen. Auch sie geschicht 
gewöhnlich auf einen äußeren Reiz hin, der ber our zu einem bewußten Vorgang, 
einer Wahrnehmung, wird; auch bei ihr entspricht die Bewegung der Erregung 
bestimmter motorischer Merksysteme, nur daß hier diese durch einen bewußten 
Akt, eine Vorstellung, in Tätigkeit gesetzt werden. Schließlich tritt auch anstelle 

der einfachen Reizübertragung beim gewöhnlichen Re- 
flex hier ein psychisches Geschehen, eine Vorstellungs- 
A Z tätigkeit. 
Diese Zurückführung des Vorgangs bei der Willkür- 
> bewegung auf das Reflexschema hat Wernicke in seinem 
Schema des psychischen Reflexbogens darzustellen ver- 
sucht. 
l In diesem Schema bezeichnet S das sensorische Zentrum, in 
dem der Sinneseindruck perzipiert wird; auf der Strecke S—A (der 
psycho-sensorischen Bahn) wird er identifiziert (sekundäre Identifikation) 
zu einer Wahrnehmung, zu einer Ausgangsvorstellung in A, 
d. h. dem Anfang einer neuen Vorstellungsreihe, die in A—Z (der 
intrapsychischen Bahn) zustande kommt und in Z, der Zielvorstellung ihr Ende findet als 
Vorstellung einer zu verwirklichenden Bewegung. Diese Vorstellung führt auf dem Wege Z—] 
(d. h. der psychomotorischen Bahn) zur Ausführung einer Bewegung. Ein einfaches Beispiel mag 
die Brauchbarkeit dieses Schemas illustrieren. Ein Lichtschein trifft unser Auge und wird in S 
perzipiert; wir sehen hin, machen die Wahrnehmung, daß es in unserem Zimmer brennt. Diese 
Wahrnehmung wird in A zur Ausgangsvorstellung, an die sich eine große Reihe von Vorstellungen, 
von der Gefahr des Feuers, der Notwendigkeit des Löschens, der Notwendigkeit die Feuerwehr zu 
rufen u. a. m. anreihen, eine Überlegungsreihe, die schließlich zu dem Schlußergebnis führt: Ich 
will meinen Arm in der Weise bewegen, daß ich den Telephonhörer ergreife, um die Feuerwehr 
herbeizurufen. Handelt es sich bei der ersten Reihe von Vorstellungen um eine reine Verstandes- 
verarbeitung der Eindrücke ohne direkte Wirkung auf die Außenwelt, so ist die letzte Vorstellung 
dadurch ausgezeichnet, daß sie zu einer solchen Wirkung führt, nämlich zu einer Bewegung. Sie 
ist die Zielvorstellung, der direkte Vorgänger der auszuführenden Bewegung, die schließlich auf 
dem Wege Z—] angeregt wird. Die Bewegung selbst kommt dann in J zustande. 

Von all den erwähnten Vorstellungen muß uns die Zielvorstellung des- 
halb besonders interessieren, weil sie den Anstoß zur eigentlichen Bewegung 
gibt und weil diese Anregung der Bewegung durch eine bestimmte Vor- 
etellung das besondere Charakteristikum der Willkürbewegung ist. 
Sie ist ein höchst kompliziertes Gebilde. Wir wollen sie zunächst bei einer relativ 
einfachen Willkürbewegung, bei der Nachahmung einer einfachen Be- 
wegung, näher betrachten, bei der ja ähnlich wie beim Reflex die Bewegung 
durch den Reiz von vornherein bestimmt ist, sich an die Ausgangsvorstellung keine 
besonderen weiteren Vorstellungen anschließen, sondern diese direkt zu der Be- 
wegungsvorstellung führt, ja, wie wir sehen werden, mit ihr identisch ist. 

Gehen wir von dem Nachahmen einer gesehenen Bewegung aus. Die gesehene Bewegung ist 
eine optische Wahrnehmung. Jede optische Wahrnehmung enthält wie jede Wahrnehmung über- 
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haupt neben der spezifisch sinnlichen, der optischen Komponente eine Reihe anderer Mo- 
mente), die in uns durch Verarbeitung der qualitativen Empfindung entstehen und die wir als 
nichtsinnliche Komponente der Wahrnehmung bezeichnen. Es werden in uns verschie- 
dene Erinnerungsbilder erweckt, die wir mit der neuen Wahrnehmung vergleichen, von ihr sondern 
usw., der Name des gesehenen Objektes fällt uns ein, und anderes mehr. Vor allem aber entsteht 
mit dem sinnlichen Reiz in uns eine räumliche Vorstellung, die der Sinnesreiz an sich natür- 
lich noch nicht enthält, Ohne hier näher darauf eingehen zu können, wie wir uns das Entsteben 
der Raumkomponente zu denken haben, können wir sagen, daß sie in jeder Wahrnehmung ent- 
halten ist und uns als räumliche Vorstellung zum Bewußtsein kommt. Ganz ebenso verhält es sich 
mit der gesehenen Bewegung. Nur ist das, was wir von einer Bewegung erleben, nicht nur eine 
Wahrnehmung, sondern dieses Erlebnis setzt sich aus einer großen Anzahl von Wahrnehmungen 
zusammen, die so schnell aufeinanderfolgen, daß wir den Eindruck eines kontinuierlichen Erlebnisses 
gewinnen. Jede dieser einzelnen Wahrnehmungen, die einer bestimmten Lage des bewegten Gliedes 
entspricht, enthält also bestimmte optische Empfindungen und eine räumliche Vorstellung, die durch 
‚die vorerwähnten Empfindungen erweckt wird und die Form und Lage des bewegten Gliedes 
in.jedem Moment der Bewegung repräsentiert. Aus einer großen Zahl derartiger Einzelwahr- 
nehmungen setzt sich die Wahrnehmung der Gesamtbewegung zusammen. . Außer diesen einzelnen 
Lagewahrnehmungen kommt uns aber von einer Bewegung noch das Verhältnis dieser Lagen zu- 
einander, wie es sich im Gesetz ihrer Aufeinanderfolge ausdrückt und schließlich noch der Effekt 
der Bewegung zum Bewußtsein. Dieser setzt sich zusammen aus dem Weg, den das bewegte 
Glied beschreibt, indem es die einzelnen Lagen einnimmt und der Kraft, die dabei angewendet wird. 
Wenn wir annehmen, daß die Bewegung ohne Widerstand erfolgt, so läßt sich der Effekt rein als 
Weg betrachten. Nun stellt jede Lage als räumliches Moment eine bestimmte Richtung dar, die 
bestimmt ist durch die Verbindungslinie des Fixationspunktes, um den sich das Glied bewegt, und 
des freien Endes des Gliedes. Der beschriebene Weg setzt sich aus einer Reihe derartiger konti- 
nuierlich ineinander übergehender Richtungslinien zusammen. Wird etwa der gestreckte Arm in 
einer Kreisbewegung bewegt, so ist jede einzelne Richtungslinie durch die Verbindung des Fixations- 
punktes des Armes am Körper und das Ende der ausgestreckten Fingerspitze bestimmt; bei der 
Bewegung wechselt diese Richtungslinie in jedem Zeitmoment ihre Lage und beschreibt um eine 
ideelle Axe einen Kegelmantel, dessen Spitze im Fixierpunkt liegt und dessen Basis eine Kreislinie 
darstellt, die die bewegte Fingerspitze ausführt. Eine gleiche Kreislinie (nur mit verschieden großem 
Radius) beschreibt jeder Punkt der Richtungslinie. 

Da der Effekt der Bewegung gewöhnlich am Endpunkte der bewegten Gliedmaße in Erschei- 
nung tritt, so stellt die von diesem Ende beschriebene Kreislinie den Effekt der Bewegung 
dar. Diese ist uns alseine Summe von Raumpunkten gegeben, die in bestimmter Reihenfolge 
und nach einem bestimmten Gesetz aufeinanderfolgen. Fassen wir jeden dieser einzelnen Punkte 
besonders auf, so haben wir eine Wegvorstellung, die die Bewegung völlig eindeutig bestimmt, 
sobald der Ausgangspunkt d. h., die Primärlage des Gliedes festgelegt ist; fassen wir dagegen den 
beschriebenen Weg als Ganzes auf, so haben wir eine Formvorstellung, den äußeren Effekt 
der Bewegung. Diese räumliche Vorstellung einer Form oder eines Weges ist es vor allem, die 
uns bei der Auffassung einer Bewegung zum Bewußtsein kommt und die wir nachzuahmen suchen; 
fenn nachahmen heißt nichts anderes als eine Bewegung ausführen, die in uns dieselbe Vorstellung 
erweckt, wie die gesehene. Dies geschieht dadurch, daß die durch die Wahrnehmung erweckte 
räumliche Vorstellung der Ausgang zu der auszuführenden Bewegung, zu der Auswahl der Muskel- 
aktionen wird. Wir fassen also bei dem Versuche der Nachahmung zunächst die Form als Ganzes 
oder schon zerlegt in ihre Raumpunkte, den Weg, ins Auge. 

Damit diese räumlichen Vorstellungen zu einer bestimmten Bewegung führen, dazu ist not- 
' wendig, daß sie nicht reine Form- oder Wegvorstellungen bleiben, sondern daß sie in Beziehung 
treten zu einem bestimmten Gliede meines Körpers, mit dem ich die Bewegung nach- 
zumachen beabsichtige. Dieses Glied ist uns einerseits als Erinnerungsbild, andererseits durch 
‚augenblickliche Wahrnehmungen gegeben. Sein Erinnerungsbild besteht aus einer räumlichen Vor- 
stellung, die durch frühere taktile, optische und kinästhetische Empfindungen in uns erweckt wurde. 
Wie verschiedenartig diese Reize auch waren, immer riefen sie in uns dieselbe räumliche Vorstellung 
wach, die für uns die Einheit der Wahrnehmung und des Erinnerungsbildes des Gliedes repräsentiert 
und tatsächlich das ist, was wir hauptsächlich in Erinnerung behalten. Daneben enthält dieses 
Erinnerungsbild noch eine Reihe mehr oder weniger unbestimmter Erinnerungen der sinnlichen 
Empfindungen selbst. Zu diesem Erinnerungsbild, der Vorstellung des Gliedes, kommt nun die 
Wahrnehmung von der augenblicklichen Lage des Gliedes, die uns die verschiedenen augenblick- 
lichen sinnlichen Erregungen in den Muskeln, Gelenken, Haut usw. vermitteln. Durch diese 
Empfindungen, die in uns natürlich wieder räumliche Vorstellungen erwecken, wird die von früher 
uns in großen Umrissen bekannte Körperform, die Vorstellung des Gliedes, im einzelnen gefestigt 
und der augenblicklichen Lage entsprechend präzisiert. Das Glied wird uns also bewußt 
als eine räumliche Vorstellung, die von gewissen sinnlichen Empfindungen und 
deren früheren Residuen begleitet ist, ein Komplex, den wir als Gliedvorstellung 
kurz bezeichnen und als G—OK schreiben wollen. Haben wir uns über die augenblickliche Lage 


1) Vgl. hierzu: Zur Theorie der Halluzinationen. Arch. f. Psychiatrie, Bd. 44, S. 6 ff. 
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des zu bewegenden Körperteiles orientiert, so nehmen wir diese zum Ausgangspunkt der Bewegung, 
an den sich der weitere Verlauf der Bewegung, wie er durch die Wegvorstellung bestimmt ist, 
anschließt. Wir müssen nun die entsprechenden Gliedvorstellungen bilden, die zur Innervation 
führen. Nun sind die Gliedvorstellungen, die in uns durch die gesehene Bewegung wachgerufen 
werden, natürlich ganz andere als wir sie als Vorstufe unserer eigenen Bewegung brauchen, zu- 
mal wenn wir die Bewegung mit einem andern Gliede nachmachen als sie vorgemacht wird, es 
kann sich also auch nicht um eine einfache Wiederholung der gesehenen Gliedvorstellungen handeln; 
das jedoch, was wiederholt wird, was auch dasselbe bleibt wie bei der gesehenen Bewegung, ganz 
gleichgültig, mit welchem Gliede wir die Bewegung nachmachen oder wie das Glied steht, das ist 
das Verhältnis der räumlichen Gliedvorstellungen resp. der sie repräsentierenden Richtungslinien 
zueinander, wie es in der Wegvorstellung gegeben ist. Es handelt sich also bei der Ausführung 
der Bewegung darum, diesem Verhältnis entsprechende Gliedvorstellungen an die erste anzureihen 
und-sie durch die ihnen entsprechende Innervation zu verwirklichen. Die Bewegungsvorstellung, 
die zunächst reine Raumvorstellung war, ist jetzt in diesem zweiten Stadium eine Summe von 
Gliedvorstellungen, von denen besonders die erste — die Vorstellung der Primärlage und die 
letzte — die Vorstellung der letzten Lage des Gliedes — im Blickpunkt unseres Bewußtseins. 
stehen. Ist eine bestimmte Bewegung in diesem Sinne als Bewußtseinszustand 
eine Reibe in Zeitdifferentialen aufeinanderfolgender Gliedsvorstellungen, so 
ist sie andererseits als physiologischer Vorgang eine entsprechende Reihe ver- 
schiedener Innervationszustände. Jeder Gliedvorstellung kommt ein bestimmter Innervations- 
zustand zu. Verbindet sich mit der Gliedvorstellung der Wille zur Bewegung, so tritt die richtige 
Innervation, d. h. Erregung der motorischen Foci ein, deren Ergebnis die tatsächliche Bewegung 
ist, ohne daß wir wissen, wie, Bewußt sind uns von dem ganzen Vorgang nur die Gliedvorstellungen. 
(lm übrigen müssen wir uns bewußt bleiben, daß es eigentlich nicht berechtigt ist, zu sagen, daß 
die Vorstellung die motorischen Foci in Tätigkeit setzt. Dieser physiologische Vorgang kann 
nicht durch einen psychischen, die Vorstellung, verursacht sein, sondern nur wieder durch einen 
physiologischen und das ist der physiologische Parallelvorgang des psychischen Erlebnisses ,Vor- 
stellung“. Gewiß ist es möglich, den Vorgang der Willkürbewegung ebenso rein physiologisch- 
anatomisch zu betrachten, wie den Reflex. Wir müssen annehmen, daß ausgehend von dem Reiz 
bei der Wahrnehmung eine Erregung sich in der Hirnmaterie, in der die Vorstellungen zustande 
kommen, fortpflanzt, die ihrerseits den Anstoß zu der Erweckung der motorischen Zentren gibt. 
Nur wissen wir über diese dazwischen geschalteten Vorgänge anatomisch-physiologisch so gut wie 
nichts. Dagegen kennen wir sehr wohl die sie begleitenden psychischen Erlebnisse. Es ist des- 
halb zweckmäßig, diese bei der Analyse der Willkürbewegung einzuführen, man muß sich nur der 
Inkongruenz des Ausdrucks bewußt bleiben. | 

Unsere Überlegungen über das optische Nachahmen haben für diesen relativ einfachen Be- 
wegungsvorgang eine ziemliche Kompliziertheit aufgezeigt. Von einer direkten Übertragung der 
sinnlichen Anregung auf die Motilität kann hier gar nicht die Rede sein. Es geht dies ja auch 
ohne weiteres schon daraus hervor, daß keineswegs alle Einzelakte der gesehenen Bewegung von 
uns aufgefaßt werden, sondern im wesentlichen nur der Erfolg der Bewegung; sodaß in uns nur 
die allgemeine Wegvorstellung wachgerufen wird, während die feinere Ausarbeitung gar nicht auf 
dem Wege der Nachahmung, sondern unter Zuhilfenahme früherer Erinnerungen vor sich geht. 
Es besteht sicher keine direkte Kongruenz zwischen jedem Einzelakt der gesehenen und der ge- 
machten Bewegung. Das erklärt ja auch, warum wir unbekannte Bewegungen nur so unvollkommen 
nachmachen können. 

Nicht wesentlich anders liegen die Verhältnisse bei der Nachahmung passiver Be- 
wegungen, also bei der Anregung von den kinästhetischen Wahrnehmungen. Auch hier findet 
kein direktes Übertragen statt, wenn auch durch die engere Beziehung der sensiblen und motori- 
schen Komponente die Leistung wahrscheinlich eine einfachere ist und infolge der großen anatomisch- 
physiologischen Übung relativ häufig und leicht Kurzschlußreaktionen vorkommen. Sicherlich geht 
aber jede nur etwas schwierigere kinästhetische Nachahmung auch den Weg über die Vorstellung. 
Es zeigt sich dies ja auch darin, daß die nachgemachte Bewegung auch hier keineswegs exakt der 
vorgemachten entspricht; auch hier handelt es sich wesentlich um die Nachahmung des Erfolges 
im allgemeinen. Leichter zu übersehen sind die Vorgänge bei der Anregung einer Bewegung 
von anderen Sinnen her, etwa vom Gehör, bei der Anregung einer Bewegung auf Geheiß von der: 
Sprachregion her. Hier ist ja gar nicht an eine direkte Zuordnung von sensorischer und moto- 
rischer Leistung zu denken und es ist ohne weiteres klar, daß das verstandene Wort eine Vorstel- 
lung erweckt, die zur Ursache der Bewegung wird. 

Auf die Verhältnisse beim Nachsprechen, also einen dem Nachahmen ähnlichem Vorgange 
wollen wir hier nicht näher eingehen!). Sie liegen im Prinzip ganz ähnlich. 

Im großen Ganzen finden wir bei jeder Nachahmung einer Bewegung immer 
dasselbe; immer die Notwendigkeit eines Zwischengliedes zwischen 
Reiz und Bewegung, dem psychisch Vorstellungswert inne wohnt. 


1) Ich erlaube mir dabei zu verweisen auf meine Ausführungen: Zur Lehre der motorischen 
Apraxie. Journ. f. Psychologie u. Neurologie 1908, Bd. 11, S. 185. 
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Die eigentlichen Willkürbewegungen stimmen in ihrem Aufbau in 
allem wesentlichen mit dem Nachahmen überein ; auch sie sind ja im letzten Grunde 
durch Wahrnehmungen erweckt; sie unterscheiden sich von dem Nachahmen 
nur dadurch, daß nicht eine einfache Wiederholung?) stattfindet, sondern, daß die 
Wahrnehmung eine Reihe von Überlegungen erweckt, ob und wodurch wir auf 
eine Wahrnehmung reagieren sollen, und diese Überlegungen schließlich zu einer 
bestimmten Absicht zur Ausführung einer bestimmten Bewegung führen. Diese 
Absicht ruft eine Bewegungsvorstellung, wie beim Nachahmen wach, als deren 
Folge die Bewegung stattfindet. Der Unterschied der Willkürbewegungen gegen- 
über dem Nachahmen liegt also in der geringeren Durchsichtigkeit der Vorgänge, 
die der Bewegung vorhergehen, andererseits in der freien, nicht sinnlich gestützten 
Produktion einer Bewegungsvorstellung. Auf den Wernicke’schen Reflex- 
bogen übertragen bedeuten diese zwischen Wahrnehmung und Bewegungsvor- 
stellung eingeschalteten Überlegungen nur eine Komplizierung auf der Strecke 
A—Z, der intrapsychischen Strecke. Die letzte Vorstellung, die eigentliche Be- 
= wegungsvorstellung ist aber ganz so gebildet, wie bei der Nachahmung. Es ist 
kein Zweifel, daß es sich bei den Willkürbewegungen um eine erworbene, erlernte 
Tätigkeit handelt. Ebenso sind die Bewegungsvorstellungen nicht angeboren, 
sondern erworben. Sie sind offenbar, wie alle Vorstellungen, die Erinnerungs- 
bilder früherer erlebter Bewegungen. 

Die ersten Bewegungen, die das neugeborene Kind macht, sind teils ange- 
borene Reflexbewegungen, teils handelt es sich um diffuse Entladungen der moto- 
rischen Zentren, die durch diffuse sensorische Reize angeregt werden, — also 
rein physiologische Prozesse ohne jeden psychischen Parallelvorgang. Nun erlebt 
~ aber das Kind diese Bewegungen, es nimmt sie wahr, ebenso wie es andere von 
außen kommende Erregungen wahrnimmt. Allmählich gewinnt es auf Grund 
dieser Wahrnehmungen eine Kenntnis von seinem Bewegungsapparat und. dem 
Modus, wie es ihn zweckmäßig benutzen kann, indem es die früheren Wahr- 
nehmungen als Erinnerungsbilder aufspeichert und verarbeitet. : 

Wir haben vorher näher ausgeführt, worin die Wahrnehmung einer gesehenen 
Bewegung besteht — nämlich in optischen Empfindungen und komplizierten 
räumlichen Vorstellungen (wir sehen dabei von all den anderen nicht sinnlichen 
Bestandteilen ab). Bei einer selbst gemachten Bewegung kommen hierzu noch 
die ee Empfindungen, die durch die Bewegung erweckt 
werden. 

Was bleibt davon als Erinnerungsbild zurück? Wie bei allen optisch- 
taktilen Wahrnehmungen im wesentlichen der nicht sinnliche Bestand- 
teil und vor allem die räumliche Vorstellung, die von individuellen 
mehr oder weniger starken optisch-taktilen Erinnerungsbildern begleitet ist?). 
Geben schon die kinästhetischen Empfindungen ein sehr mangelhaftes 
Abbild einer Bewegung, so ist das, was hiervon bei den meisten Menschen in Er- 
innerung bleibt, etwas so unbestimmtes, daß es meist in keiner Weise ein nur 
ım Entferntesten klares Erinnerungsbild einer Bewegung repräsentiert. Die 
optischen Residuen sind bei den meisten Menschen etwas deutlicher, jedoch 
auch nicht in der Weise, daß man sagen könnte, die Bewegungen seien uns in der 
Erinnerung optisch gegeben. Was dagegen mit außerordentlicher Deutlichkeit 
uns in Erinnerung bleibt, das sind die räumlichen Vorstellungen. Wie gleich- 
gültig die sinnlichen Elemente bei einer Bewegung sind, und von wie geringer 
Bedeutung sie für die Erregung einer Bewegungsvorstellung sind, dafür spricht, 
daß wir eine früher erlebte Bewegung mit allen beweglichen Gliedteilen nach- 
machen können, keineswegs nur mit dem, an dem wir sie erlebt haben — und 
nur für diesen könnten wir ja die sinnlichen Erinnerungsbilder besitzen, die völlig 
verschieden von denen sind, wenn wir eine Bewegung mit einem anderen Gliede 
wiederholen. Im Gegensatz hierzu bleibt ganz gleichgültig, mit welchem Gliede 
wir auch eine Bewegung ausführen, die räumliche Vorstellung, die Form- und 
Wegvorstellung immer die gleiche. Diese Vorstellungen sind es, die uns ganz 


2) Daß auch dort nur cum grano salis von einer „einfachen Wiederholung“ die Rede sein 
kann, haben wir vorher gesehen. 
2) Vgl. hierzu: Zur Theorie der Halluzinationen 1. c., S. 10. 
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vorwiegend von einer EE in Erinnerung bleiben, die uns eine Bewegung: 
als „dieselbe“ erkennen lassen. Sie bilden die Bewegungsvorstellung, die der neuen 
Bewegung vorhergeht und in Beziehung zu der augenblicklichen Lage des Gliedes, 
das bewegt werden soll, in der vorher dargelegten Weise tritt. 

Fassen wir das, was wir über die Bewegungsvorstellung aus- 
gesagt haben, kurz zusammen: Zunächst taucht in uns die Vorstellung 
des äußeren Effektes der Bewegung, eine räumliche Formvorstellung begleitet 
von mehr oder weniger deutlichen sinnlichen Residuen auf, z. B. die Vorstellung 
eines gezeichneten Kreises. Diese räumliche Formvorstellung bringen wir in 
Beziehung zu der Lage des zu bewegenden Uliedes, der Gliedvorstellung G,, indem 
wir den Anfangspunkt der DERSEUNE in die Richtung dieser Lage verlegen. Nun 
zerlegen wir den Kreis in einzelne Punkte und reihen nach dem Gesetz, das in dieser 
Wegvorstellung gegeben ist, die weiteren Gliedvorstellungen an. Mit jeder Glied- 
vorstellung verbindet sich schließlich der bestimmte Innervationszustand und 
deren Wechsel liefert die Bewegung. 

Wenn wir uns diese Bewegungsvorstellung in 
Form eines Schemas darstellen wollen, so würde sich 
dies folgendermaßen gestalten. Es bedeutet R die 
räumliche Formvorstellung, r, . . r, die Vorstellungen 
der einzelnen Raumpunkte, in ihrer Gesamtheit dic 
Wegvorstellung W; G, . . G, die Gliedvorstellungen, 
wobei G, der Primärlage des Gliedes entspricht; J der 
Innervationszustand, der jeder Gliedvorstellung zuge- 
ordnet ist; NS die übrigen (nicht räumlichen) nicht- 
sinnlich gegebenen Bestandteile einer Bewegung z. B. 
ihr Name usw.; S die sinnlichen Residuen, speziell 
OK die optisch-kinästhetischen. Von diesen Vorgängen 
ist uns alles innerhalb der Kreise Liegende bewußt 
und zwar das innerhalb des inneren Kreises Liegende 
als räumliche Vorstellungen, das außerhalb desselben 
gelegene teils als anderweitig nicht-sinnliche Residuen, 
Vorstellungen verschiedener Art, teils als sinnliche Re- 
siduen. „Die räumlichen Vorstellungen sind uns teils 
als simultane, teils als sukzessive Assozationen gegeben. 
J soll den Innervationszustand darstellen. Dies ist nun 
aber keineswegs ein isolierter Vorgang im Motorium, 
sondern steht in innigster Beziehung zu gewissen sen- 
sorischen Erregungen und Erinnerungsbildern solcher, 
durch die die motorische Entladung bestimmt und re- 
guliert wird, Wir können die Erregung im Motorium 
mit ihrer Beziehung zum Sensorium als senso-motorischen Entladungsmechanismus be- 
zeichnen, wobei wir uns bewußt bleiben müssen, daß dieser ganze Vorgang fast völlig ohne unser 
Bewußtsein abläuft. Jedem dieser Entladungsmechanismen entspricht eine bestimmte Bewegung. Die 
Gesamtheit der Bewegungen liefert den Effekt E, der von uns wahrgenommen wird und wenn die 
Bewegung exakt ausgeführt ist, in uns eine mit R identische Vorstellung wachruft. 

Zwischen der einfachen Bewegung, die Fig. 3. 
wir bisher vorwiegend ins Auge gefaßt haben 
und den kompliziertesten Handlungen, A Z D 
besteht nur ein — allerdings nicht prinzi- 
pieller — Unterschied in ihrer Kompliziert- 
heit. Sie sind zusammengesetzt aus einer 
großen Summe Einzelbewegungen. Eine 
genauere Analyse der zusammengesetzten 
Vorstellung, die ihnen vorhergeht, verdanken 
wir Liepmann!). Er geht ebenfalls vor 
dem Wernickeschen Reflexbogen aus. 

Die komplizierte Zielvorstellung, die in 
Z entsteht, ist nach Liepmann die Vorstellung des antizipierten äußeren Erfolges 
unserer Handlung, ganz ähnlich wie wir es bei der einfachen Bewegungsvorstel- 
lung kennen gelernt haben. 

Er bezeichnet sie als Hauptzielvorstellung. Zum Erreichen dieses Erfolges 
sind eine Reihe einzelner Bewegungen notwendig, die sich aneinanderreihen, um 


1) Liepmann, Über Störungen des Handelns bei Gehirnkranken, Berlin 1905. 
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schließlich zu der gewollten letzten zu führen. Jeder dieser einzelnen Bewegungen 
entspricht eine Zielvorstellung, die Liepmann: gegenüber der Hauptzielvor- 
stellung, als Teilzielvorstellungen bezeichnet. Die Hauptzielvorstellung 
kann nur realisiert werden, wenn innerlich ein Plan entworfen ist, betreffend den 
Weg, das Neben- und Nacheinander, den Rhythmus der Einzelakte. Dieser Plan 
wird die Formel der Bewegung genannt. Durch sie ist die Handlung ein- 
deutig bestimmt. Das Wernickesche Schema kann man sich unter Zugrunde- 
legung dieser Analyse folgendermaßen (Fig. 3) erweitert denken. 

Kleist!) hat demgegenüber hervorgehoben, daß es nicht richtig sei, von 
einer Zerlegung der Hauptzielvorstellung in Teilzielvorstellungen als Vorstufen 
der einzelnen Akte der Bewegung zu sprechen. Die Hauptzielvorstellung Liep- 
manns ist als die Vorstellung des antizipierten Erfolges überhaupt keine Be- 
wegungsvorstellung; und nur die Bewegungsvorstellung ist in Teilbewegungsvor- 
stellungen zu zerlegen. Kleist bezeichnet die Hauptzielvorstellung Liepmanns 
als Erfolgsvorstellung, der sich die Verwirklichungsvorstellung als die 
Vorstellung der Gesamtbewegung anschließt, die in die Teilzielvorstellungen, 
die Vorstellungen der einzelnen Akte der Bewegung zerfällt. Ich glaube Kleist 
hat Recht, wenn er diese scharfe begriffliche Trennung verlangt, die Liep- 
mann, wenn er wahrscheinlich auch etwas Ähnliches meint, nicht genug betont. 
Es dürfte jedoch zweckmäßig sein, die Summe der Verwirklichungsvorstellungen 
eben als Hauptzielvorstellung oder Gesamtbewegungsvorstellung neben der 
Erfolgsvorstellung zu unterscheiden, da beide Vorstellungen in uns auftauchen. 

. Die Erfolgsvorstellung Kleists entspricht unser räumlichen Formvorstellung, 
die einzelnen Verwirklichungsvorstellungen den einzelnen Teilen der Wegvor- 
stellung, die in ihrer Gesamtheit die Hauptzielvorstellung darstellen. 

Liepmann fragte sich nun, wie die Bewegungsvorstellung uns gegeben ist. In dem ge- 
wöhnlichen Begriff der Bewegungsvorstellung wird sie als kinästhetische Vorstellung gedacht. 
Andererseits haben wir zweifellos mehr oder weniger deutliche optische Erinnerungsbilder einer 
Bewegung, die in uns wach werden, wenn wir eine Bewegung ausführen wollen. Man kann sich 
nun die Bewegungsvorstellung aus diesen taktil-optischen Erinnerungsbildern zusammengesetzt 
denken. So ist für Kleist tatsächlich die Vorstellung eines eine bestimmte Wegstrecke beschrei- 
benden bestimmten Körperteiles etwas, was ich sehe und fühle, also eine konkrete Vorstellung, 
bestehend aus einer optischen und einer kinästhetischen Partialvorstellung von gleicher räumlicher 
Eigenschaft. Wenn man mit W den gemeinschaft- o umschreiben, Diese Zusammensetzung der Ver- 
lichen Faktor bezeichnet, mit O die optische, ‚* wirklichungsvorstellung aus einer optischen und 
mit k die kinästhetische Qualität, so kann man | kinästhetischen Komponente trifft aber nicht 
die einzelne Verwirklichungsvorstellung als J den tatsächlichen Sachverhalt. Liepmann hat 
mit Recht hervorgehoben, daß sie etwas ganz anderes ist, etwas unabhängiges von diesen quali- 
tativen Bestandteilen, mit denen zusammen oder, wie er sich ausdrückt, in deren Einkleidung sie 
auftritt. „Sie ist nur das Gesetz der Aufeinanderfolge von Konvoluten.“ 

Jede derartige Teilzielvorstellung z enthält die Vorstellung eines zu durchlaufenden Weges, 
samt der Vorstellung des zu bewegenden Gliedes. Der Kern in jeder Teilzielvorstellung macht 
die Wegvorstellung W aus. Bei uns Sehendgeborenen tritt dieses W vorwiegend in optischer Ein- ` 
kleidung auf, was Liepmann als W° bezeichnet. Dazu kommen kinästhetische Vorstellungen 
(k). Wenn wir diese psychologisch näher analysieren, finden wir, daß wir derartige kinästhetische 
Vorstellungen für ein bestimmtes W von allen Gliedern besitzen, da wir ja jede Bewegung in 
gleicher Weise mit allen Gliedern ausführen können. Diese Gesamtheit dieser verschiedenen 
kinästhetischen Vorstellungen nennt Liepmann gegenüber den kinästhetischen Vorstellungen der 
cinzelnen Glieder allgemein-kinästhetische Vorstellung. Bei jeder Bewegung werden nun außer 
den optisch-taktil-kinästhetischen Vorstellungen die allgemein-kinästhetische Vorstellung und die 
gliedkinästhetische Vorstellung des betreffenden zu bewegenden Gliedes wach. Da die taktilen 
gewiß keine besondere Rolle spielen, können wir nach Liepmann eine Teilzielvorstellung als 

WÈ 
k 
| 
s schreiben. 
Aus solchen Gliedern setzt sich nach Liepmann die Bewegungsformel zusammen. 
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1) Über Apraxie. Monatsschr. f. Psychiat, u. Neurolog. 1906, Rd. 19, S. 269. 
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Diese Liepmannsche Formel ist jedoch, wenn sie das psychische Erleben ausdrücken soll, 
zu kompliziert und andererseits nicht ganz zureichend. Wir erleben bei der Absicht, einen Arm 
im Kreise zu bewegen, wohl kaum die kinästhetischen Erinnerungsbilder der Kreisbewegungen aller 
Glieder, sondern höchstens das des betreffenden zu bewegenden Gliedes. Deshalb dürfte es kaum 
berechtigt sein, die allgemein-kinästhetische Vorstellung mit in die Bewegungsformel aufzunehmen. 
Mit demselben Recht müßten wir eine gesamtoptische Vorstellung annehmen. Ja, es scheint mir 
sehr zweifelhaft (wie ich schon vorber ausführte), ob wir diese kinästhetischen Erinnerungsbilder 
überhaupt in einer solchen Deutlichkeit erleben, daß sie bei der bewußten Ausführung einer Be- 
wegung eine Rolle spielen. Liepmann selbst gibt das in gewissem Sinne zu, wenn er die 
kinästhetische Vorstellung vorwiegend als einen unterbewußten materiellen Besitz der nervösen 
Substanz bezeichnet (S. 75). Nachher meint er jedoch wieder, sie in seine Formel aufnehmen zu 
müssen. Ich zweifle nicht, daß die gliedkinästhetischen Residuen für die Ausführung der Be- 
wegung eine Rolle spielen, als bewußte Elemente sind sie aber sicher von ganz untergeordneter 
Bedeutung. Ich halte deshalb die Stelle, die sie in der Liepmannschen Formel einnehmen, für 
nicht berechtigt. Auch die optische Bewegungsvorstellung hat keine so wesentliche Bedeutung für 
die Bewegung. Tatsächlich können alle optischen Vorstellungen fehlen, wie beim Blinden und 
die Bewegung doch völlig exakt erfolgen; wenn man noch annehmen könnte, daß hier die 
kinästhetischen Vorstellungen weit deutlicher sein mögen, so fällt dieses Moment doch bei den 
Seelenblinden fort, bei denen die optischen Vorstellungen verloren gehen können, ohne den Be- ` 
wegungsablauf schädigen zu müssen. 

Danach möchte ich die allgemein-kinästhetische Vorstellung der Liepmannschen Formel 
ganz weglassen, die optische und gliedkinäthetische dagegen als individuell verschieden vorhanden, 
jedoch von recht geringer Bedeutung und vor allem den räumlichen Vorstellungen nicht gleichwertig, 
sondern sie nur individuell verschieden stark begleitend betrachten. Die kinästhetischen Empfin- 
dungen und ihre Residuen spielen ihre große Rolle unterhalb der Schwelle des Bewußtseins als 
Regulatoren der Innervation. An dieser Stelle sind sie deshalb in die Bewegungsformel einzuführen. 
Schließlich ist die Bewegungsformel Liepmanns aber wie gesagt nicht vollständig. Es muß in 
ihr die Erfolgsvorstellung und die Hauptzielvorstellung besonders ausgezeichnet sein. Weiterhin 
müssen die einzelnen Glirdvorstellungen als räumliche Vorstellungen gemäß unseren früheren Aus- 
führungen in ihr ihren Platz finden. 

- Danach gestaltet sich 

der Vorgang beim Ablauf 
einer Handlung folgender- 
maßen. Durch die Ausgangs- A 
vorstellung wird die Erfolgs- 
vorstellung E wachgerufen, 
die gleich R, der räumlichen 2 
F ormvorstellung der ein- B H 

HI Kai ' 
fachen Bewegungsvorstel- BE = 
lung ist und eine sinnliche d } 
(S), und eine nicht sinnliche | 
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Außerdem wird die Gesamt- | 
bewegungsvorstellung (Hauptzielvorstellung Z) wachgerufen, “die nichts an- 
deres ist, als die Gesamtheit der einzelnen Bewegungsvorstellungen (Z—Z,), 
die wir, wenn wir eine Bewegung nur in Gedanken machen, meist in 
räumlichen Vorstellungen verbunden mit optischen Erinnerungsbildern durch- 
laufen. Die Gesamtbewegung wird uns keineswegs bei Beginn der Bewegung 
völlig deutlich bewußt, sondern wir begnügen uns zunächst mit einem allgemeinen 


Überschlag, der besonders die Vorstellung des Anfanges und des Endes und ge- 


wisser besonders markanter dazwischen gelegener Punkte deutlich enthält, und 
bilden die übrigen Einzelbewegungsvorstellungen sukzessive im Verlauf der Hand- 
lung: In wieviel Teile die Gesamtbewegungsvorstellung zerlegt wird, ist willkürlich, 
da einer immer in den anderen kontinuierlich übergeht. Jede Einzelbewegungs- 
vorstellung (Z) ist so gebaut, wie wir es vorher ausgeführt haben. Sie enthält 
eine -Erfolgvorstellung (e), eine Gesamtbewegungsvorstellung mit ihren Teilvor- 
stellungen rı rə r ... rı, die Gliedvorstellungen G, G ... G, mit den zuge- 
hörigen Innervationsmechanismen Jı.. J.. Js-. Ja.. Die Bewegungsformel 
einer Handlung stellt sich dann graphisch folgendermaßen dar (s. oben Fig. 4): 

Gegen die Annahme eines so komplizierten Aufbaues der Bewegungsformel könnte man ein- 
wenden, daß wir uns dieser Kompliziertheit gewöhnlich nicht bewußt werden. Dieser Einwand 
ist jedoch nicht stichhaltig. Es liegt hier zu..ächst dasselbe vor, was wir bei der Analyse der 
meisten psychischen Vorgänge finden. Unmittelbar erscheinen sie uns einfach, während die genauere 
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Analyse einen komplizierten Prozeß aufdeckt. Wir übersehen bei der unmittelbaren Beurteilung, 
daß der gegenwärtige Zustand nur das Endglied einer langen Erfahrung ist und daß jetzt ge- 
wöhnlich nur das Resultat bewußt wird, die einzelnen Operationen dagegen nur dann, wenn 
irgendwo eine Unsicherheit eintritt. So geht es uns z. B. schon bei der einfachen Tatsache der 
Wahrnehmung u. a. (vgl. hierzu Theorie der Halluzinationen S. 27). 

Andererseits sind allerdings die Vorstellungen, die einer komplizierten Bewegung entsprechen, 
tatsächlich nicht in gleicher Weise kompliziert wie diese, sofern cs sich um geübte Bewegungen 
handelt (und um solche: handelt es sich bei den meisten alltäglichen Handlungen); vielmehr spielt 
sich ein beträchtlicher Teil des Bewegungsvorganges unterhalb .der Schwelle des Bewußtseins ab, 
nicht nur daß die generell vorgebildeten Mechanismen keineswegs einer ganz spezialisierten An- 
regung, sondern nur des Anstoßes bedürfen, um als Ganzes abzulaufen, bilden sich bei jeder ge- 
übten Bewegung derartige neue individuelle Mechanismen aus und zwar sowohl auf sensorischem 
wie motorischem Gebiete. Wie dies geschieht, mag die folgende Überlegung darüber, was in uns 
vorgeht, wenn wir eine kompliziertere Bewegung, sagen wir etwa Radfahren lernen, dartun. 

Es ist dies ein höchst komplizierter Vorgang. Es handelt sich vor allem darum, die Pedale 
derartig zu treten, daß das Rad und wir auf ihm im Gleichgewicht bleiben (von der Vorwärts- 
bewegung sehen wir ab). Dazu sind sowohl richtige Bewegungen der Beine, wie des ganzen 
Körpers notwendig. Wir müssen die Bewegungen so lange variieren, bis dies Ziel erreicht ist. 
Die Kontrolle unserer Bewegungen, die Zeichen für die notwendigen Variationen liefern uns die 
taktilen, kinästhetischen und optischen Empfindungen und die Empfindungen unseres Gleichgewichts- 
organs. Wir variieren nun unsere Bewegungen so lange, bis wir das Gefühl der Sicherheit, des 
Gleichgewichtes haben, d.h. bis wir uns in einer Situation befinden, die unserer Absicht ent- 
spricht. Die in uns wach werdenden räumlichen Vorstellungen entsprechen jetzt vollständig den 
räumlichen Vorstellungen, die wir durch unsere Bewegungen herbeizuführen beabsichtigten. 

Nun sind von den Wahrnehmungen in uns Residuen zurückgeblieben, ebenso haben wir 
motorische Merksysteme von den einzelnen Akten der Bewegung ausgebildet. Zwischen beiden 
hat sich schließlich allmählich durch die Gleichheit der räumlichen Vorstellung, die ihnen zukommt, 
eine Assoziation entwickelt, die dazu führt, daß zwischen ihnen eine feste Verbindung besteht, die 
cinem jeden sensorischen Residuum ein bestimmtes entsprechendes motorisches Merksystem zu- 
ordnet. Allmählich beachten wir die durch die Wahrnehmung erweckten räumlichen Vorstellungen 
nicht mehr, ebensowenig, wie wir uns genau der räumlichen Vorstellungen bewußt werden, die 
der Einzelbewegung vorhergehen, der ganze Vorgang spielt sich unterhalb des Bewußtseins ab. 
Es findet eine direkte Regulation der Bewegung durch die sensorischen Reize ohne unser Be- 
wußtsein statt, wodurch die Bewegung eine ganz außerordentlich größere Sicherheit gewinnt. Es 
genügen jetzt ganz geringe Reize, um die richtige Bewegung auszulösen. Wir können mit ge- 
schlossenen Augen fahren, die Lenkstange loslassen und welche Künste nicht immer ein Kunst- 
fahrer zu Wege bringt. Hier spielen die optisch-taktil-kinästhetischen Residuen eine hervor- 
ragende Rolle, indem sie durch die minimalsten Reize erweckt werden und die Bewegung zu regulieren 
vermögen. Gewiß kommt gerade den kinästhetischen Residuen für die Bewegung eine besondere Be- 
deutung zu, weil sie besonders feine Daten liefern, aber auch die optisch-taktilen sind nicht ganz 
zu vernachlässigen. Wir müssen deshalb annehmen, daß wir für alle sehr geübten Bewegungen, 
die wir ohne besondere dauernde Willensanstrengung ausführen können, sich eine derartige innige 
Beziehung zwischen sensorischen und bestimmten motorischen Merksystemen ausgebildet Bar 
Werden diese auf irgend eine Weise angeregt, so laufen sie fast von selber ab. 

Wie selbständig, unabhängig von den höheren psychischen Leistungen diese E 
abläufe werden, dafür spricht der Umstand, daß die Richtung der Aufmerksamkeit auf den Be- 
wegungsvorgang, d. h. die dauernde Vorstellung der einzelnen Akte der Bewegung die Exaktheit 
und Promptheit derselben sogar stören und hemmen kann!). Es kann dies so weit gehen, daß 
wir eine Bewegung „absichtlich“, d. h. mit dauernder Vorstellungsanregung gar nicht auszuführen 
vermögen, während sie „ohne Absicht, unwillkürlich“, ohne Aufmerksamkeit prompt abläuft. Es 
tritt dies dann besonders hervor, wenn infolge von Krankheit die innige Verbindung der ein- 
zelnen Teile einer solchen Bewegungsfolge zu einem senso-motorischen Merksysteme lädiert ist. 
Dann werden die Bewegungen, worauf besonders Heilbronner?) für das Reihensprechen hin- 
gewiesen hat, wohl noch prompt ausgeführt, sobald die Kranken die Bewegungsfolge von Anfang 
bis zu Ende „ableiern“, aber nicht mehr, wenn sie irgendwo unterbrochen an derselben Stelle 
fortfahren sollen. Die große Bedeutung dieser „Automatisierung der Bewegungen“ zeigt 
sich, wie wir später sehen werden, überhaupt erst in Krankheitsfällen, wenn sie nämlich verloren 
geht, und die Kranken gezwungen sind, die Bewegung mit dem Willen, d. h. mit vorhergehenden 
Vorstellungen auszuführen. Wir kommen darauf bei gewissen Formen der Apraxie zu sprechen. 

So geht ein beträchtlicher Teil des Bewegungsvorganges auch bei den 
Willkürbewegungen ohne unser Bewußtsein vor sich. Dies Moment erklärt vor 
allem, warum wir uns der Kompliziertheit des Vorganges, der nur noch ein Ergebnis 


1) Vgl. hierzu Wernicke, Monatsschr. f. Psychiat. u. Neurol. Bd. 13: Ein Fall von isolierter 
Agraphie; Pick, Studien über motorische Apraxie 1904. 

2) Heilbronner, Zur Frage der motorischen Asymbolie, Zeitschr. f. Psychologie u. Physio- 
logie der Sinnesorgane, 'Bd. 39, 1905, S. 168. 
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der Tätigkeit der nervösen Substanz ohne psychischen Parallelvorgang ist, nicht mehr bewußt 
werden. Es ist ja kein Zweifel, daß dieses „Automatischwerden‘“ gewisser Bewegungen außcrordent- 
lich zweckmäßig ist, weil es einerseits eine Ersparnis an Leistung, also Verbrauch nervöser Energie, 
bedeutet, andererseits eine viel größere l:xaktheit und Promptheit ermöglicht dadurch, daß der 
Vorgang aus dem Bereiche der unendlich vielen psychischen Einflüssen unterworfenen bewußten 
Tätigkeit in das weit weniger zu bceinflussende Bereich der mehr rein mechanischen Vorgänge in 
der nervösen Substanz rückt. 


Die Störungen der Willkürbewegungen. 

Aus dem Aufbau des Apparates der Willkürbewegungen resultieren charak- 
teristische Störungen bei Schädigung einzelner Teile. Ist der sensorische Auf- 
nahmeapparat gestört, so wird es zu einer Beeinträchtigung der Wahrnehmungen 
und dadurch zu Falschbewegungen kommen infolge falscher Signale. Es handelt 
sich also um sekundäre Bewegungsstörungen bei Störung der Sinnesfunk- 
tionen bis zu den kompliziertesten Störungen des Erkennens, den Agnosieen. 
Etwas ähnliches wird bei Störungen der Vorstellungstätigkeit (Störungen des 
Handelns durch Wahnideen usw.) erfolgen. 

Diesen sekundären Bewegungsstörungen stehen eine Reihe primäre gegen- 
über. Ist hier der nur rein motorische Apparat affiziert, so bekommen wir Paresen, 
Lähmungen; handelt es sich um leichte Läsionen, so werden die einfacheren Be- 
wegungen noch leidlich richtig erfolgen, die komplizierteren, die das Zusammen- 
arbeiten einer Reihe von Muskeln oder gar Muskelgruppen erfordern, dagegen 
gestört sein. Wir finden dann Erhaltensein der Bewegung einzelner Muskeln 
bei Fehlen der gewohnten Synergieen usw. Eine Zerstörung der sensorischen 
Partieen, die zur Kontrolle dienen, schafft die bekannten Störungen der Koordi- 
nation, Ataxie usw. 

Andererseits kann aber der sensomotorische Apparat intakt und nur 
seine Beziehung zu den Bewegungsvorstellungen beeinträchtigt 
sein, indem entweder diese selbst nicht normal gebildet werden, oder ihre Über- 
leitung aufs Motorium verhindert wird. Diese Art Störungen, die also die Aus- 
führung einer Bewegung nach einer bestimmten Absicht verhindern, bezeichnen 
wir als apraktische. Wir verstehen danach unter apraktischen Stö- 
rungen Störungen der Willkürbewegungen bei Erhaltensein der 
Bewegungsfähigkeit an sich und der Sensibilität im weitesten 
Sinne des Wortes und Fehlen aller Störungen des Erkennens und 
der Vorstellungstätigkeit, als deren Folgen die Bewegungsstörung 
aufzufassen wäre. Je nach der Schwere der Störung werden sämtliche Will- 
kürbewegungen aufgehoben sein oder nur die komplizierteren bei Erhaltensein 
der einfacheren oder es wird zu einem fehlerhaften Ablaufen der Bewegungen 
infolge falscher fehlerhafter Direktiven kommen. Dabei werden diejenigen Be- 
wegungen die des Zwischengliedes der Vorstellungen nicht bedürfen, völlig nor- 
mal vor sich gehen können, also zunächst die Reflexe, weiterhin aber die vorher 
erwähnten Kurzschlußreaktionen.: 

Nach dieser groben Orientierung über die verschiedenen Arten von Be- 
wegungen und ihrer Störungen wollen wir auf die beobachteten apraktischen 
Bewegungsstörungen näher eingehen. | 

Die Lehre von der Apraxie ist durch die grundlegenden Arbeiten Liepmannst) in den Mittel- 
punkt des Interesses gerückt. Bekannt waren entsprechende Störungen allerdings schon lange 
vorher. Der erste, der Kranke mit apraktischen Störungen beschrieben hat, scheint Huglings 
Jackson gewesen zu sein, der schon 1866 einen Patienten beschrieb, der Bewegungen willkürlich 
nicht machen konnte, so z. B. die Zunge nicht zeigen konnte, während er sie reflektorisch ausführte, 
so die Zunge beim Essen exakt bewegte. Auch die Nachahmung vorgemachter Bewegungen war 
stark beeinträchtigt. v. Monakow?) hatte bei einem aphasischen Klarinettisten beobachtet, daß 
dieser die Fähigkeit, die Klarinette zu spieien verloren hatte, obgleich er den Mund sonst bewegen 
konnte, Bernheim?) hatte 1883 die Unfähigkeit eines Patienten mit Gegenständen korrekt um- 
zugehen, beschrieben, Griesinger*) die Störungen der Ausführung einfacher Bewegungen bei 


1) Liepmann, Das Krankheitsbild der Apraxie, Berlin 1900. — Monatsschr. f. Psych. u. 
Neurol., Über Störungen des Handelns bei Gchirnkranken, Berlin 1905; Die linke Hemisphäre 
und das Handeln. Münch. med. Wochenschr. 1905. 

2) v. Monakow, Lehrbuch der Gehirnkrankheiten S. 518. 

3) Revue de Med. 1885, p. 625. 

*) Pathologie und Therapie der psych. Krankheiten, Berlin 1892. 
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Aphasischen als Bewegungsverwechslung aufgefaßt. Wernicke!) beobachtete einen Patienten, der 
behäftet mit dem Verlust der Hautsensibilität der rechten Hand, diese Hand nicht bewegen konnte, 
wenn er die Augen schloß. Für eine ähnliche Störung hatte Nothnagel?) den Ausdruck der 
Seelenlähmung geschaffen. Es ist kein Zweifel, daß in “den einzelnen angeführten Fällen sehr ver- 
schiedenartige Störungen vorlagen,. die man alle noch nicht scharf von einander unterscheiden 
konnte. Da es sich häufig um die Fähigkeit, Gegenstände zu gebrauchen, handelte, führten ein- 
zelne Autoren für die vorliegende Störung den Namen Apraxie ein, mit dem z. B. im Gegensatz 
ou der heutigen Bedeutung des Wortes Kußmaul?) gerade die sekundären Bewegungsstörungen, 
die als Folge des Verkennens der Objekte auftreten, bezeichnete. Nachdem Finkelnburg*) den 
Ausdruck Asymbolie für das Verlustiggehen gewisser konventioneller Zeichen, der Symbole, ge- 
schaffen hatte und Wernicke diesen Ausdruck besonders für Störungen des Erkennens, als den 
Verlust der für einen Begriff wesentlichen Erinnerungsbilder eines. Gegenstandes eingeführt haben. 
wollte, unterschied Meynert’) zwischen sensorischer und motorischer Asymbolie, Für 
die sensorische Asymbolie war charakteristisch, daß der Kranke die Objekte nicht erkannte, für 
die motorische, daß er sie nicht benutzen konnte, Diese motorische Asymbolie hat zweifellos die 
größte Ähnlichkeit mit dem heutigen Begriff der Apraxie, wenigstens mit gewissen Formen der- 
selben (der Meynertsche Fall am meisten mit der sogenannten kortikalen Apraxie). 

Eine Klärung der Frage brachte, wie gesagt, erst Liepmanns glänzende 
Schilderung seines einseitig Apraktischen und seine theoretischen Darlegungen. 


Die motorische Apraxie. 

Es handelt sich bei dem Liepmannschen Patienten um einen Neni Ende der 
vierziger Jahre, der plötzlich eine Aphasie, rechtsseitige Agraphie bekommen und 
bei Erhaltensein der Motilität, die Fähigkeit zu zweckgemäßen Bewegungen mit der 
rechten Extremität verloren hatte, während er diese mit der linken auszuführen 
vermochte. Dabei wies Liepmann nach, daß die Bewegungsstörung nicht durch 
die bei dem Patienten gleichzeitig bestehende Sensibilitätsstörung bedingt war, 
daß auch keine agnostischen oder sonstigen Störungen höherer intellektueller 
Funktionen vorlagen, die die Ursache der Bewegungsstörung hätten sein können. 
Es ergab sich daraus ein wohlumschriebenes Krankheitsbild, das Liepmann 
als motorische Apraxie bezeichnete, und als „Unfähigkeit zu zweckgemäßer 
Bewegung der Glieder bei erhaltener Beweglichkeit“ definierte. Diese moto- 
rische Apraxie ist durch folgende Momente charakterisiert: | 

1. Sie ist eine einseitige oder gliedweise Apraxie; 

2. sie betrifft schon die einfachsten Bewegungen, wie den Faustschluß, das ` 

Hinzeigen usw.; 

3. das Nachahmen ist ebenfalls schwer gestört; 

4. es treten anstelle der richtigen Bewegungen nicht ähnliche auf, sondern 
ganz unvollständige, keiner bekannten Zweckbewegung entsprechende, Sog. 
amorphe Bewegungen. 

Bemerkenswert war an dem Liepmannschen Fall weiter die Tatsache, 
daß eine Reihe von Handlungen erhalten waren, wie das Gehen, das Kauen, das 
Festhalten eines in die Hand gedrückten Gegenstandes, das Auf- und Zuknöpfen, 
sobald die Hand an den Knopf gebracht war, daß aber auch diese Bewegungen 
nicht willkürlich, ohne sensorische Bewegung, gelangen. Es sind das jene Be- 
wegungen, die wir als automatische kennen gelernt haben und die als Kurzschluß- 
reaktionen nach Liepmann bezeichnet werden. Sie bedürfen zu ihrem Ablauf 
nur des Anstoßes von der Vorstellungstätigkeit, nicht der dauernden Anregung. 
Es folgt daraus, daß der sensomotorische Apparat, in dem diese Bewegungen 
sich abspielen, im Liepmannschen Falle intakt gewesen sein muß. Ebenso 
müssen die Bewegungsvorstellungen normal gewesen sein, weil ja der Patient die 
Bewegungen auf der linken Seite richtig ausführen konnte. Es konnte also nur o 
dieÜbertragungdesEntwurfesaufdas Motorium der rechten Seite, WK 
also der linken Hemisphäre, unterbrochen sein. Die Störung liegt also im | 
Schema peripher von dem Vorstellungsteil zwischen diesem und dem Inner- S 
vationsakt. Liepmann nahm an, daß die Spaltung in der Bewegungsformel 
zwischen Kundk liege, weil die gliedkinästhetischen u Ke den " 


ch Lehrbuch der Gehirnkrankheiten, 1881. 

2) Über die Lokalisation der Gehirnkrankheiten; 2. Kongr. f. inn. Med., Wiesbaden 1857. 
) Kußmaul, Die Störungen der Sprache, Ziemssens Handbuch XII, "1885. 

2) Pinken iE, Berl. klin. Wochenschr. VH, 1870, S. 449. i 

5) Meynert, Klin. Vorlesungen über Psychiatrie, Wien 1890. 
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Kurzschlußreaktionen in Tätigkeit gesetzt werden konnten. Er erwägt jedoch 
in der Anmerkung (S. 82) die Möglichkeit, daß die Bedingungen für den 
Vollzug solcher erlernter Bewegungen in der Hauptsache in dem materiellen 
Innervationsgedächtnis gelegen sein könnten; dann könnte jemand auch ohne 
k die Bewegungen vollziehen und man könnte annehmen, daß die Spaltung 
zwischen k und J läge. 

In der von mir gegebenen Formel liegt die Spaltung dicht vor J. Die k sind 
räumliche Vorstellungen, die der Kranke auch von dem apraktischen Gliede bilden 
kann; was ihm eventuell fehlt, und z. B. bei dem Liepmannschen Patienten 
gefehlt hat, sind die augenblicklichen Erregungen in dem Gliede, die er nicht mit 
diesen Vorstellungen in Beziehung setzen kann, weil auch der zuleitende Weg zu 
dıesen Vorstellungen unterbrochen ist. Dadurch kann es dann nicht zu präzisen 
Gliedvorstellungen kommen. 


Insofern als die Bildung der für die augenblickliche Ausführung notwendigen Gliedvor- 
stellungen zur normalen Zielvorstellung hinzugehört, insofern kann man sagen, daß die Ziel- 
vorstellungen des Liepmannschen Kranken doch nicht ganz intakt waren. Etwas 
ähnliches hat wohl Heilbronner!) im Auge, wenn er an der Intaktheit der Zielvorstellungen 


` zweifelt. Er macht zunächst auf folgende Selbstbeohbachtung aufmerksam. Er hätte z. B. von 


manchen vollgriffigen Wagnermotiven eine sehr deutliche, in den Häuden fühlbare Vorstellung 
von den Bewegungen, die zu ihrer Ausführung auf dem Klavier notwendig sind; sie tauchen 
schon beim Anhören entsprechender Musik event. beim Lesen des Textes auf. Ähnliches sei von 
allen Willkürbewegungen, wenn auch subjektiv verschieden, deutlich anzunehmen. Diese fühlbaren 
Vorstellungen fehlen dem Regierungsrat Liepmanns, da ja sein linksseitiges Sensomotorium, in dem 
sie lokalisiert sind, vom übrigen Bewußtsein des Patienten ausgeschaltet ist; er hat höchstens die optische 
Vorstellung der auszuführenden Bewegung, seine Zielvorstellungen entbehren also eines integrierenden 
Bestandteiles. Ich glaube, daß die Annahme derartiger fühlbarer Vorstellungen berechtigt ist, worin sie 
aber bestehen, ob es sich um das Bewußtwerden sensorischer oder motorischer Erregungen oder deren 
Erinnerungsbilder handelt, dürfte nicht so ganz einfach zu entscheiden sein. Meiner Ansicht nach 
hängen sie innigst zusammen mit dem sogen. Mitinnervieren bei Anregung einer Bewegungsvor- 
stellung. Namentlich bei sehr geübten Bewegungsfolgen und besonders bei solchen, bei denen 
die motorische Ausführung sehr im Vordergrund steht (so bei der Ausführung eingelernter Griffe 
auf dem Klavier oder eines Trommelwirbels usw.) innervieren wir bei jeder Anregung der Be- 
wegung — sei es durch den Anblick der Ausführung der Bewegung durch einen anderen, sei es 
beim Anhören der Wirkung der Bewegung, z. B. beim Hören von Musik, sei es beim Noten- oder 
Textlesen usw. in geringem Grade die Muskeln im Sinne der Bewegungsvorstellung mit. Es ist 
bekannt, daß bei manchen Menschen dieses Mitinnervieren zu tatsächlichen geringen Bewegungen 
führt, ohne daß dies ihre Absicht war. Bewußt als fühlbare Vorstellung kann uns entweder der 
motorische Akt selbst werden als „das Gefühl motorischer Impulse“ im Sinne Strickers oder 
als „das Bewußtsein der Tätigkeit motorischer Zentren“ oder als „Wahrnehmung der Innervations- 
vorgänge (Sachs). Ich muß allerdings gestehen, daß ich, je mehr ich mich mit dem Wesen der 
motorischen Vorstellungen beschäftige, mich um so weniger entschließen kann, derartige Inner- 
vationswahrnehmungen anzunehmen. Der motorische Akt ist ein völlig unbewußter Vorgang. 
Dagegen werden durch ihn bestimmte periphere Empfindungen wachgerufen, die ihn für uns 
repräsentieren, sowohl bei der Bewegung wie bei ihrer Erinnerung. Diese dürften bei dem Mit- 
innefvieren, je nachdem es zu einer wirklichen Bewegung kommt oder nicht, als wirkliche Wahr- 
nehmungen oder als Erinnerungsbilder auftauchen. Sie bringen, da sie der Lage des zu be- 
wegenden Gliedes entsprechen, die notwendige sinnliche Stütze für die Gliedvorstellungen, welche 
der eigentlichen Bewegung vorhergehen müssen und die den letzten Teil der Bewegungsvorstellung 
darstellen. Diese sinnlich gestützten und dadurch präzisierten Gliedvorstellungen sind es wohl, 
die als fühlbare Vorstellung zum Bewußtsein kommen und die dem Regierungsrat Liepmanns 
fehlten, d. h. fehlten in dem Sinne als sie dem Ich, das die bewußte Bewegung ausführen will. 
nicht zum Bewußtsein kommen konnten. 

Wenn wir also nach diesen Ausführungen die Zielvorstellungen bei dem 
Liepmannschen Patienten in gewissem Sinne nicht als völlig intakt ansehen, 
so handelt es sich doch im wesentlichen bei ihm um eine Dissoziation zwischen 
den bis auf diese Einschränkung intakten Bewegungsvorstellungen 
und dem sensomotorischen Akt. Der Ablauf der Bewegungsvorstellungen 
erfolgt normal, nur die zugehörigen J treten nicht in Erscheinung; die zur Be- 
wegung führende Seitenkette ist unterbrochen, wie Liepmann sich ausdrückt. 
| Diese Auffassung der motorischen Apraxie erklärt völlig ihre Symptomatologie, 
ihren gliedweisen Charakter, das Betroffensein der einfachen Bewegungen und 
auch des Nachahmens, das ja auch den Weg über die Vorstellungen nehmen muß 


1) Zur Frage der motorischen Asymbolie, Zeitschr. f. Psych. u. Physiol. d. Sinnesorgane, 
Bd. 39, 1905. 
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und schließlich das Auftreten der amorphen Bewegungen, weil eben keinerlei 
geordnete Anregung des Motoriums möglich ist. Da es sich um eine grobe Unter- 
brechung von Verbindungen handelt, ist anzunehmen, daß der Störung eine 
grobe lokalisierte Affektion zu Grunde liegt. : 


Die ideatorische Apraxie. 


Neben dieser Form der Apraxie sind dann bald weitere Störungen der 
Handlung bekannt geworden, die dadurch charakteristisch sind, daß die vor- 
hergehende Vorstellung, die Idee der Handlung gestört ist!). Dies 
kann in sehr verschiedener Weise der Fall sein. 

Wir müssen zunächst natürlich diese Störungen von denen unterscheiden, 
welche die der Bewegungsvorstellung an sich vorhergehende allgemein: Vor- 
stellungstätigkeit betreffen, also die sekundären Störungen des Handelns 
infolge Störungen des Erkennens, der Ideenflucht, des Gedankenablaufes und 
ähnliches, wenn sie auch zu diesen Störungen in sehr naher Beziehung stehen, 
mit ihnen häufig vergesellschaftet sind und nicht immer leicht vonihnen abzugrenzen 
sind. Wenn jemand eine Pistole verkennt und sie für ein Gewehr hält und deshalb 
wie ein solches ans Auge legt, so handelt es sich um eine sekundäre Bewegungs- 
störung als Folge des Verkennens. Wenn er dagegen die Pistole richtig erkennt, 
sich daran aber die Bewegungsvorstellung, die dem Gewehr zugehört, anreiht und 
er deshalb die Fehlhandlung begeht, so handelt es sich um eine primäre Bewegungs- 
störung. Von Bonhöffer?) ist diese letztere Form der Apraxie als assoziative 
Apraxie im engsten Sinne bezeichnet worden. Bonhöffer beschreibt 
folgende Beobachtung: 

Einem Kranken wird eine Zigarre und eine Streichholzschachtel gegeben. Er erkennt offen- 
bar die Zigarre, nimmt sie, öffnet die Streichholzschachtel und steckt die Zigarre in die geöffnete 
Streichholzschachtel und drückt diese zu, sodaß es den Anschein hat, daß er die Schachtel zu- 
nächst für einen Zigarrenabschneider hält. Dann reibt er die Zigarre an der Seitenfläche der 
Streichholzschachtel, als ob er ein Zündholz anzünden wollte. Schließlich macht er einmal ziem- 
lich rasch den richtigen Bewegungskomplex. ` 

Hier erkannte nach Bonhöffer der Kranke sicher die Zigarre, wie die Streich- 
holzschachtel. Die falschen Bewegungsimpulse sind innerlich alle insofern mit- 
einander verwandt, als sie alle zu der Handlungsfolge des Zigarrenanzünders 
gehören. Der Impuls gleitet nur in einen verwandten Bewegungskomplex. Es 
werden anstelle der richtigen Bewegungsvorstellung anscheinend andere mit ihr 
nahe verwandte erweckt und realisiert. Diese assoziative Apraxie ist dadurch 
charakterisiert, daß der Erregungsstrom einen dem Normalen ganz erkennbar 
benachbarten Verlauf nimmt. Es ist ohne weiteres verständlich, daß die primäre 
Natur der Bewegungsstörung in diesen Fällen schwer, oft vielleicht gar nicht mit 
Sicherheit wird festzustellen sein. 

Einfacher ist die Zugehörigkeit zu den primären Störungen des Handelns bei 
jenen Fehlhandlungen zu erkennen, bei denen der Generalentwurf der Hand- 
lung sich als intakt erweist und sich nur innerhalb der Ausführung 
Defekte finden. Einige Beispiele mögendiesillustrieren. Ein Krankersoll ein Licht 
anzünden, er nimmt das Streichholz richtig heraus, bringt es in die Nähe der Kerze, 
läßt es aber herabbrennen ohne die Kerze zu entzünden. Hier hat offenbar die 
Vorstellung der Bewegung nicht die genügende Stärke gehabt, um vollständig 
bis zu Ende durchgeführt zu werden. 

In anderen Fällen fallen einzelne Teile des Bewegungsentwurfes 
aus, während andere noch korrekt von statten gehen. Ein Kranker soll 
eine Zigarre anzünden und rauchen, er macht alles bis zum Anzünden 
richtig, macht dann aber, ohne die Zigarre in den Mund zu stecken, Rauch- 
bewegungen mit dem Munde. Er hat also die Bewegung des in den Mund- 
steckens ausgelassen. Ein anderer Kranker, den Pick erwähnt, steckt die Streich- 
holzschachtel in den Mund und raucht daran. Hier wird der letzte Akt der Hand- 
lung antizipiert und an den Objekt ausgeführt, das vorher gebraucht werden 
sol. Liepmann nennt derartige Fehlhandlungen abgekürzte Reaktionen. 

Wieder ein anderer Kranker streicht mit dem Licht an die Streichholzschachtel 


1) Vgl. hierzu bes. Pick, Studien über motorische Apraxie, Leipzig 1905. 
2) Kasuistische Beiträge zur Aphasielehre, Arch. f. Psychiatrie XXXIV, 1903. 
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an statt mit dem Streichholz (vgl. Fig.5). Auch hier handelt es sich um Ver- 
wechselung und Kontamination zweier Akte der Handlung. In einem andern 
Falle wird die Handlung durch ästhiogene Momente gestört. So wenn ein Kranker 
Picks eine Wichsbürste richtig nimmt, aber anstatt an den Stiefeln an einer 
exkoriierten Stelle der Haut bürstet. Die Schmerzempfindung durch die wunde 
Stellehatdie Aufmerksamkeit an sich gezogen und dadurch die Fehlreaktionbewirkt. 

Schließlich ist noch ein Moment zu Fig. 5. 
erwähnen, das eine große Rolle bei der- 
artigen Bewegungsstörungen spielt, das 
ist die motorische Perseveration!). Ein 
Kranker, der eine Kerze ausgeblasen hat, 
bläst nachher auf alle anderen Gegen- 
stände wie etwa auf eine Pistole usw. 
Hier beharrt die Bewegung, obgleich sie 
gar nicht mehr zum Objekt paßt. 

Alle diese verschiedenen Beispiele, 
die sich leicht durch sehr zahlreiche 
weitere vermehren ließen, erweisen sich 
zunächst als apraktische dadurch, daß 
die Unfähigkeit zu zweckgemäßer Be- 
wegung bei erhaltener Motilität besteht. 
Im übrigen sind sie alle dadurch charak- 
terisiert, daß der Bewegungsentwurf 
gestört ist und zwar auf die verschie- 
denste Weise, sei es daß Teile ausfallen, 
daß die Teile in falscher Reihenfolge ver- 
wirklicht werden usw. Als Ursachekommen 
hierfür alle diejenigen Momente in Be- 
tracht, die wir auch im allgemeinen als Störungen des Vorstellungsablaufes kenden" 
Aufmerksamkeitsstörungen, Störungen des Gedächtnisses, des geordneten Assozi- 
ationsablaufesinfolge Veränderungen des Bewußtseins, infolge Ideenflucht, Perse- 
veration usw. Gegenüber der motorischen Apraxie ist diese Form, die man seit 
Liepmannalsideatorische bezeichnet, durch folgende Momente charakterisiert: 

1. Sie betrifft alle Gliedmaßen. Das ergibt sich ohne weiteres aus dem Um- 
stande, daß eben schon der Entwurf der Handlung gestört ist. Wer diesen nicht 
hat, wird auch die Handlung mit keinem Gliede ausführen können. 

2. Die einfacheren Bewegungen sind weniger gestört, als die komplizierteren 
und nur bei den schwersten Formen werden auch die ganz einfachen beeinträchtigt 
sein. Das gilt auch für das Nachahmen, das im Gegensatz zu der motorischen 
Apraxie auch meist leidlich erhalten ist, wenn es auch Defekte aufweist, gewöhnlich 
aber besser sein wird als das Spontanhandeln. Da es sich um Defekte in der Vor- 
stellungsbildung handelt, so können diese eventuell durch die Unterstützung der 
sensorischen Anregung noch ausgeglichen werden. 

3. Zwischen den Fehlhandlungen und der beabsichtigten Handlung werden 
Beziehungen bestehen; die Bewegungsverwechselung spielt im Gegensatz zu den 
amorphen Bewegungen die Hauptrolle. Die Störung liegt innerlich des Kom- 
plexes derz. Die J erfolgen, sobald ein z gebildet ist, richtig; sie sind objektiv 
falsch, weil die z falsch sind. 

Die ideatorische Apraxie ist eine Störung der Vorstellungstätigkeit. Daraus 
folgt, daß sie häufig auch von anderen Störungen der Vorstellungstätigkeit be- 
gleitet sein wird, da wir ja annehmen müssen, daß alle Vorstellungen im gleichen 
Substrat zustande kommen, wie wir noch später näher ausführen werden, also 
auch in gleicher Weise gestört sein werden. Da es sich bei dem Handlungsentwurf 
um räumliche Vorstellungen handelt, so werden wir besonders Störungen vor allem 
in der Bildung auch sonstiger räumlicher Vorstellungen erwarten müssen, Stö- 
rungen des Erkennens räumlicher Gebilde, wie Seelenblindheit usw., der Erzeugung 
räumlicher Gebilde, wie des Zeichnens, Schreibens usw. Derartige Störungen 





1) Vgl. hierzu bes. Liepmann, Störungen des Handelns bei Gehirnkranken, Berlin 1905, 
und Pick, Studien über motorische Apraxie 1905. 
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finden sich tatsächlich häufig mit der ideatorischen Apraxie vergesellschaftet, 
wie diese Form der Apraxie auch sonst alle Zeichen der allgemeinen Störung 
des Vorstellungslebens, Gedächtnisstörungen, Perseveration usw. aufweist. 


Die gliedkinetische (s. kortikale) Apraxie. 

. Bei dieser Form der Apraxie handelt es sich, wie Kleist!), dem wir eine ein- 
gehende Studie über sie verdanken, hervorhebt, um die Unfähigkeit, solche Bewe- 
gungsformen zu leisten, welche eine besondere durch Übung erworbene Fertigkeit, 
einen besonderen kinetischen Gedächtnisbesitz, zur Voraussetzung haben. Derartige 
Kranke sind imstande, so zusammengesetzte Handlungen wie das Anzünden einer 
Zigarre auszuführen, wenigstens ist die Aufeinanderfolge der Teilakte bei 
so komplizierten Handlungenintakt, die Teilakte selbst aber werden 
höchst mangelhaft ausgeführt und nur dann richtig, wenn sie in 
recht einfachen Bewegungen bestehen. Je komplizierter die rein motorische 
Komponente einer Bewegung ist, desto schwerer ist die Störung. Solche Be- 
wegungsfolgen wie das Schreiben, das Zeichnen, das Stricken usw., die sehr kompli- 
zierte motorische Gebilde darstellen, sind besonders beeinträchtigt. Dabei kommt 
aber anderseits in Betracht, daß das Moment der größeren Geübtheit der Störung 
entgegenwirken kann, so daß sehr geübte Bewegungen, auch wenn sie relativ 
komplizierter sind, doch eventuell besser erfolgen können, als zwar einfachere 
aber weniger geübte. Die Ausführung der Bewegung gelingt entweder gar nicht 
oder so, als wenn das Individuum die Bewegung das erste Mal macht. 
Die Störung bedeutet einen sehr schweren Bewegungsdefekt. Intakt sind 
eventuell nur die Duchenneschen Synergieen und noch gewisse relativ ein- 
fache Leistungen, besonders die Gewohnheitsbewegungen wie Wischen, Reiben, 
Kratzen und einzelne Eigenleistungen.. Alle komplizierteren Bewegungen sind 
hochgradig beeinträchtigt. Die Störung ist also weit umfangreicher, als die Stö- 
rung bei der ideatorischen und motorischen Apraxie. Gegenüber diesen beiden 
fällt auf, daß das, was der Kranke ausführt, so unvollkommen es auch sein mag, 
zweckgemäß ist, weil es sich eben um eine Beeinträchtigung des motorischen 
Aktes, nicht seiner Beziehungen zur Vorstellungstätigkeit handelt. Heilbronner 
hat diese Form als kortikale Apraxie, Liepmann?) als gliedkinetische Apraxie 
bezeichnet. Sie entspricht Meynerts motorischer Asymbolie. 


Die amnestische Apraxie. 

Schließlich möchte ich noch eine apraktische Störung nicht unerwähnt lassen 
die dem Bilde der amnestischen Aphasie auf dem Gebiete der Handlungen ent- 
spricht. Die Kranken können zwar alle Bewegungen ausführen, zu anderen Zeiten 
aber, besonders wenn es sich um die Ausführung einer Handlung auf bestimmte 
Aufforderung handelt, sind sie nicht imstande, die Bewegung auszuführen, weil 
sie die bestimmte Bewegungsvorstellung im Moment nicht wachrufen können. 
Ich habe etwas Derartiges bei einem Patienten mit amnestischer Aphasie be- 
sonders charakteristisch bei der Ausführung von Schreibbewegungen beobachten 
können. Diese amnestische Apraxie unterscheidet sich klinisch sowohl von der 
motorischen wie von der ideatorischen; von der motorischen dadurch, daß der 
Kranke die Bewegungsvorstellungen, wenn er sie hat, richtig auf das Motorium 
übertragen kann, so z. B. immer richtig nachahmen kann, von der ideatorischen 
dadurch, daß der Entwurf, wenn er überhaupt vorhanden ist, intakt ist, daß der 
Patient falsche von richtigen Bewegungen unterscheidet, daß er keine falschen 
Bewegungen macht, und schließlich das Erkennen von Bewegungen und das 
Nachmachen völlig intakt ist). 


Die Lokalisation der apraktischen Störungen. | 
Welches ist nun die Lokalisation der verschiedenen Formen der Apraxie? 
Wir wollen zunächst festzustellen suchen, wo wir die einzelnen Komponenten 
der Bewegung im Gehirn lokalisiert zu denken haben. 
Von einer genauen Besprechung der Lokalisation der Reflexe, die wir in den 


!) Kortikale Apraxie, Jahrb. f. Psychiatrie u. Neurologie 1907. 

2) Drei Aufsätze aus dem Apraxiegebiet, Berliner Kongreß 1908, S. 80. 

3) Vgl. hierzu Goldstein, Über eine amnestische Form der apraktischen Agraphie. Neu- 
rolog. Zentralblatt 1910. 
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Reflexapparaten des Rückenmarks, des Kleinhirns, der subkortikalen Zentren zu 
suchen haben, sehe ich ab. Wir wollen uns nur näher mit der Lokalisation der 
Elemente der Bewegung in der Hirnrinde beschäftigen. Zwei Tatsachen der 
Hirnlokalisation überhaupt scheinen als ziemlich gesichert gelten zu können: 
Die Lokalisation des sensorischen Elementes in den verschiedenen Sinneszentren 
und der Beginn der motorischen Bahn in der motorischen Zone. In den Sinnes- 
Zentren haben wir, wie ich an anderer Stelle näher ausgeführt habe!), die Quali- 
täten und weiterhin die sensorischen Merksysteme lokalisiert zu denken. Ebenso 
dürfen wir in der motorischen Zone außer der Lokalisation der einzelnen Muskeln 
eine solche für gewisse Muskelkombinationen als motorische Merksysteme an- 
nehmen, so für die bekannten Duchenneschen Synergieen und andere sehr 
gebräuchliche Bewegungskombinationen. Die Bewegungsempfindungen können 
wir ebenso wie ihre Residuen in die hintere Zentralwindung resp. des Gyrus supra- 
marginalis verlegen. Die Lokalisation der sensomotorischen Merksysteme haben 
wir in der Verbindung der vorderen und hinteren Zentralwindung zu suchen, die 
wir nach dem Vorgang Exners als sensomotorische Region, kurz als Senso- 
motorium bezeichnen. Direkte Verbindungen zwischen dem optischen Zentrum 
und dem Motorium vermitteln weiter die optisch motorischen Kurzschlüsse usw. 
In diesen sensomotorischen Merksystemen haben die sogenannten Eigenleistungen 
ihre materielle Vertretung. 

Heilbronner (l. c.) hebt mit Recht hervor, daß wir nicht annehmen dürfen, 
daß es sich um grob lokalisierbare, aus der anatomischen Anordnung der nervösen 
Elemente unmittelbar erklärbare Vorgänge handelt. Eine derartig grobe Lokali- 
sation stimmt aber schon bei den zusammengesetzten Reflexvorgängen nicht, 
viel weniger bei diesen so sehr viel komplizierteren Bewegungsabläufen. Durch 
sie könnten überhaupt nur eine räumliche Zueinanderordnung, nie aber die be- 
stimmte zeitliche Aufeinanderfolge ihre Erklärung finden, die bisher bei allen 
Lokalisationsversuchen, wie besonders von Monakow?) erst kürzlich wieder 
betont hat, viel zu wenig berücksichtigt werden. Das Merksystem besteht also 
nicht in einer einfachen anatomischen Verbindung einzelner Zellen, sondern in 
dem Vorhandensein eines komplizierten Erregungsvorganges, bei dem die Er- 
regung verschiedenartige Kombinationen ähnlicher oder sogar gleicher Elemente 
in verschiedener nach einer bestimmten Gesetzmäßigkeit sich folgender Reihen- 
folge betrifft. Deshalb treten diese sensomotorischen Eigenleistungen auch nicht 
als Effekt gröberer Rindenreizung auf, wohl aber bei Reizen, die eine feinere mehr 
funktionelle, innerhalb der vorgebildeten Erregungseinheiten ablaufende Erregung 
ermöglichen. Heilbronner hat in diesem Sinne besonders auf die eigentüm- 
lichen Schmatz- und Leck-, die Greif- und Fangbewegungen usw. hingewiesen, 
die im Stadium des Abklingens schwerer Rindenreizungen, besonders nach epi- 
leptischen Anfällen auftreten, die er mit Recht zum Teil mindestens auf Reizung 
derartiger Erregungseinheiten zurückführt (S. 169). 

Die Bewegungsvorstellungen haben wir weder in motorischen noch senso- 
rischen Hirngebieten, sondern in einem davon verschiedenen einheitlichen Gehirn- 
abschnitt, dem sogenannten Begriffsfeld, lokalisiert zu denken. 

Zu dieser Annahme kommen wir auf Grund folgender Überlegung. Bei den in der Hirn- 
rinde lokalisierten Vorgängen handelt es sich zum Teil um bewußte, d. h. solche, denen ein 
psychischer Vorgang parallel geht, zum Teil um ohne Bewußtsein ablaufende. Die letzteren er- 
schließen wir nur aus der Beobachtung von Defekten; so z. B. das Vorhandensein der motorischen 
Foci aus dem Zusammenhang des Eintrittes einer Lähmung mit einem Defekt an bestimmter Stelle 
der Zentralwindungen. Für die bewußten Vorgänge dagegen können wir von vornherein die 
prinzipiellen Punkte der Lokalisation auf Grund der psychologischen Überlegung festlegen, indem 
wir von der Überzeugung ausgehen: das Gehirn muß so gebaut sein, daß es den 
psychischen Vorgängen entspricht®). Deshalb kann einem einheitlichen psychischen Er- 
lebnis nur ein einheitlicher Erregungsvorgang, eine einheitliche Lokalisation entsprechen. 

Nun bleibt der nicht sinnliche Bestandteil der Wahrnehmungen und Vorstellungen, wenn es 
sich um dasselbe Objekt handelt, immer einheitlich, der gleiche, ganz gleichgültig, wie verschieden- 
artig der sinnliche Eindruck ist, der ihn erweckt, je nachdem, mit welchem Sinne wir die Wahr- 


!) Einige prinzipielle Bemerkungen über die Lokalisation psychischer Vorgänge im Gehirn, 
Medizin. Klinik IgIo, Nr. 35. 

2) Vortrag, gehalten auf der Vers. d. Naturf. u. Ärzte, Königsberg Igıo. 

D Vgl. hierzu l. c. Medizin. Klinik 1910. 
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nehmung machen. Die räumliche Vorstellung der Rose, ihre Beziehung zu anderen Blumen, ihre 
Differenzen, Ähnlichkeiten, ihre Stellung im gesamten Pflanzenreich, ihre Bewertung, ihre Be- 
nennung u.a, m. — all das bleibt dasselbe, ganz gleichgültig, ob wir die Rose riechend, tastend 
oder sehend wahrnehmen. Dementsprechend muß diesem nicht sinnlichen Bestandteil auch ein einheit- 
liches, von allen Sinnesfeldern verschiedenes Substrat entsprechen, das ich das Begriffsfeld nenne. 

In diesem Begriffsfeld kommen auch die  Bewegungsvorstellungen zustande. Die Artver- 
schiedenheit der Bewegungsvorstellungen von der motorischen Komponente der Bewegung, ferner 
die Tatsache, daß wir dieselbe Bewegungsvorstellung auf die verschiedensten Muskelgebiete über- 
tragen können (wir können mit den Händen, den Füßen, der Zunge, überhaupt mit jedem beweg- 
lichen Gliede die gleichen Bewegungen ausführen, z. B. schreiben, soweit es mechanisch möglich 
ist), spricht dafür, daß sie nicht an derselben Stelle, wie der Bewegungsvorgang an sich, nicht an 
der Stelle der motorischen Felder, d. h. vielfach, sondern anderswo einheitlich lokalisiert sein 
müssen — es gibt also keine Bewcgungsvorstellungen im Handzentrum usw. Der Umstand nun, 
daß die Vorstellung, die einer bestimmten Bewegung, z. B. der eines Kreises vorangeht, identisch 
ist mit der, die in uns wach wird, wenn wir die gleiche Bewegung wahrnehmen oder uns den 
Kreis vorstellen, muß uns dazu bestimmen, die Repräsentation der Bewegungsvorstellungen an 
derselben Stelle, wie alle anderen Vorstellungen, im Begriffsfeld zu suchen. Das Begriffsfeld muß 
mit den Sinnesfeldern und den motorischen Feldern in inniger Beziehung stehen, empfängt es 
doch von ersteren seine Erregungen und bringt es doch letztere in Erregung. Ich habe diese 
Anordnung schematisch in folgender Figur 6 angedeutet !). 

Wir dürfen deshalb von vornherein mit Wahrscheinlichkeit annelımen, daß 
es sich auch zwischen den motorischen und sensorischen Feldern ausbreitet. Es 
muß sich weiter auf beiden Hemisphären ausbreiten und da es eine einheitliche 
Funktion hat, den Balken mit in sich fassen. Diese Lokalisation des Begriffs- 
feldes ist erschlossen aus der psychologischen Überlegung. Es wird nun unsere 
Aufgabe sein, an der Hand der Sektionen zu beweisen obdie Annahmerichtigistund 
ob es möglich ist, dadurch die Beobachtungen von Apraxie eindeutig zu erklären. 

Nun hat aber die klinische Erfahrung gelehrt, daß die Stätte der Ideation, 
der Bildung der Bewegunegsvorstellungen, tatsächlich nicht in gleicher Weise über 
beide Hemisphären verteilt ist, sondern daß die linke Hemisphäre dabei 
eine ganz außerordentlich überwiegende Rolle spielt. Dafür sprechen 
die Beobachtungen von linksseitiger Dyspraxie bei rechtsseitigen suprakapsulären 


Hemiplegien und Apraxie der linken Hand bei Balkenaffektionen — eine Er- 
kenntnis, die wir vor allem Liepmann verdanken. 
Wir kommen auf diese Be- Fig. 6. 


obachtungen und die Frage der 
verschiedenen Bedeutung der bei- 
den Hemisphären für die Hand- 
lungen noch näher zu sprechen, 
wenn wir die anatomischen Be- 
funde im einzelnen behandeln wer- 
den. Soviel ist aber schon nach 
der klinischen Beobachtung sicher, 
daß die linke Hemisphäre ähn- 
lich wie bei der Sprache, 
auch beim Handeln die füh- 
rende Rolle spielt und auch 
das Handeln der linken Ex- 
tremitäten, d. h. der rechten 
Gehirnhälfte dirigiert. Auf 
unsere Anschauung übertragen 
heißt das, daß der rechtsseitige 
Abschnitt des Begriffsfeldes auch 
unter dem Einfluß des linksseiti- 
gen steht. Dies gilt hier ebenso wie 
bei der Sprache auch nur für Rechtshänder, während für Linkshänder ebenso 
ein umgekehrtes Verhältnis statt hat. Das lehren besonders Beobachtungen wie 
die von Rothmann?), der bei einem Linkshänder linksseitige Lähmung mit 
apraktischen Erscheinungen an den rechten Extremitäten beobachtet hat. 





1) Vgl. hierzu das Schema in meiner Arbeit: Über Apbasie, Medizin. Klinik, Bciheft 1910. 
2) Rothmann, Zur Symptomatologie der Hemiplegie, Neurolog. Zentrbl. 1907, S. 371. 
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Nach diesen theoretischen Vorbemerkungen über die Lokalisation der ver- 
schiedenen Bestandteile des Bewegungsvorganges wollen wir die tatsächlichen 
Befunde bei den verschiedenen Fällen von Apraxie ins Auge fassen. Wir 
haben dabei zweierlei prinzipiell verschiedene Läsionen zu unterscheiden: 
diffuse Erkrankungen des Gehirnes und Herderkrankungen. Die 
ersteren werden uns natürlich nur wenig über eine umschriebene Lokalisation 
lehren können. Sie sind aber insofern von besonderer Bedeutung, als es sich bei 
ihnen vorwiegend um die ideatorische Form der Apraxie, also um Beein- 
trächtigungen des Bewegungsentwurfes handelt. Wir verdanken besonders Pick 
grundlegende Untersuchungen hierüber. Es ist ja ohne weiteres nach unseren 
theoretischen Ausführungen klar, daß diese diffusen Erkrankungen der Rinde, 
die vorwiegend die Zellen und feinen Fasern schädigen, das Substrat der räum- 
lichen Vorstellungen, das wir uns ja über einen großen Teil der Hirnoberfläche 
ausgebreitet dachten, werden schädigen müssen, daß andrerseits so grobe Leitungs- 
unterbrechungen, wie sie zum Zustandekommen der motorischen Apraxie not- 
wendig sind, dadurch nicht zustande kommen werden. 

Diesem allgemeinen Satze widerspricht es nicht, daß gelegentlich durch eine diffuse Erkran- 
kung doch unter besonderen Umständen, namentlich wenn sich ein ausgedehnter Hydrocephalus 
damit verbindet, eine motorische Apraxie besonders der linken Extremitäten, zustande kommt. So 
erkläre ich mir den interessanten Fall Westphals!), der bei einem Kranken mit diffuser Arterio- 
sklerose und Hydrocephalus neben einer ideatorischen Apraxie und Störungen des Erkennens einc 
linksseitige motorische Apraxie beobachtete. Die diffuse Arteriosklerose hat hier die ideatorische 
Apraxie und die Störungen des Erkennens hervorgerufen; die linksseitige motorische Apraxie ist 
wahrscheinlich durch die Schädigung des Balkens durch den Hydrocephalus zustande gekommen. 
Ich glaube deshalb, daß es wesentlich ist, daß hierbei die motorische Apraxie nur die linke Seite 
betraf, weil nur für diese die Balkenschädigung überhaupt eine Beeinträchtigung bedeuten kann. 

Im übrigen finden wir bei diffuser Hirnschädigung nicht selten die Störungen 
der kortikalen motorischen Apraxie, wenn etwa eine Rindenerkrankung z.B. eine 
paralytische Erkrankung oder ein oberflächlicher Herd in den Zentralwindungen 
(v. Monakow) besonders das Gebiet der motorischen Zentren und in diesen 
zuerst die komplizierteren Merksysteme schädigt, ohne die Vertretung der ein- 
facheren Bewegungen schon wesentlich zu beeinträchtigen. Bei den diffusen Er- 
krankungen des Gehirnes ist die Apraxie gewöhnlich von mehr oder weniger aus- 
gesprochenen Störungen der sonstigen Vorstellungstätigkeit, Störungen des Er- 
kennens, also etwa Seelenblindheit und ähnlichem begleitet, sodaß es oft einer 
sehr eingehenden Analyse bedarf, um die Störungen des Handelns überhaupt 
als solche herauszuschälen. Besonders lehrreich sind in dieser Beziehung d'e 
Fälle Picks mit der glänzenden Analyse dieses Autors. Es entspricht dies eben- 
falls unserer Anschauung, daß die Bewegungsvorstellungen und die übrigen 
Vorstellungen prinzipiell ähnliche Vorstellungen sind und deshalb im selben 
Substrate ihre anatomische Lokalisation haben. 

Die Fälle von Herderkrankungen mit Apraxie können wir in ver- 
schiedene Gruppen einteilen. 

1. Fälle mit Läsionen im Gyrus supramarginalis, 

2. Fälle mit Läsionen im Stirnhirn, 

3. Fälle mit Balkenherden und suprakapsulären Herden derlinken Hemisphäre, 

4. Fälle mit verschiedenen Herden. 

Liepmann hat in seinem Falle bekanntlich angenommen, daß die Extremitätenregion haupt- 
sächlich vom Schläfen- und Hinterhauptslappen abgetrennt sein müsse, und vermutet, daß der Herd 
von der dritten Stirnwindung sich nach hinten durch die Insel zichen, die Zentralwindungen im 
wesentlichen verschonen, aber Rinde und vorwiegend Mark des Gyrus supramarginalis und des 
unteren Scheitellappens zerstört haben würde. Die Sektion ergab, daß die Zentralwindungen an 
sich intakt waren, ebenso wie die Regionen, die bei Seelenblindheit, Scelentaubheit, also bei den 
Störungen des Erkennens gewöhnlich affiziert gefunden werden, intakt waren. Herde fanden sich 
im subkortikalen Marklager des linken Stirnhirnes, des linken Scheitellappens und ein vollständiger 
Schwund des Balkens. Durch die Herde waren nach Liepmanns Ansicht die Zentralwindungen 
zahlreicher Verbindungen zur Rinde des Stirnhirnes beraubt und außer Verbindung sowohl mit 

-dem Hinterhauptslappen wie dem Scheitellappen gebracht und schließlich gänzlich von der 
rechten Hemisphäre abgetrennt. (Monatsschr. XVII, S. 310.) 


Es handelt sich also um einen sehr ausgedehnten Herd. Das Wesentliche 


1) Über einen Fall von motorischer Apraxie, Allg. Ztschr. f. Psychiatrie 1907, S. 452 
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ist, abgesehen von der Balkenläsion, die uns später beschäftigen wird und die wir 
jetzt noch außer Acht lassen können, die Läsion im Scheitellappen und 
im Stirnhirn, ohne daß wir allerdings sagen können, welcher von beiden die 
wesentliche Bedeutung zukommt. Liepmann ist geneigt, dem Herde im Scheitel- 
lappen eine besondere Bedeutung für die Apraxie zuzuerkennen, wenn er auch 
weit davon entfernt ist, etwa dorthin ein Praxiezentrum zu verlegen. Irgend 
ein sicherer Schluß über die Lokalisation der Bewegungsvorstellungen ist jeden- 
falls aus diesem Falle, so außerordentlich wichtig er für unsere Anschauung über 
die Apraxie ist, nicht zu ziehen. - 

=- Mehr Aufschluß über den Sitz des Vorstellungsfeldes durfte man aus den Fällen 
erwarten, in denen nur eine der beiden Regionen, also entweder das Stirnhirn oder 
die Scheitelregion betroffen waren. Es stehen sich auf Grund solcher Befunde 
zwei Anschauungen gegenüber, indem die einen Autoren nach ihren Befunden 
geneigt sind, ein Praxiezentrum, um diesen Ausdruck der Kürze halber zu 
gebrauchen, in das Stirnhirn zu verlegen, während andere auf Grund ihrer 
Befunde dem Gyrus supramarginalis eine besondere Bedeutung hierfür . 
zuschreiben. Für die erstere Anschauung sind besonders Hartmann?) und 
Goldstein?) eingetreten, während letztere unter anderen besonders von Kroll?) 
eingehend vertreten worden ist. Mit dieser letzten Anschauung wollen wir uns 
zunächst etwas näher beschäftigen. Kroll kommt auf Grund einer Zusammen- 
stellung der Fälle von Apraxie mit Affektion des Gyrus supramarginalis zu 
dem Resultate, daß der Markläsion des Gyrus supramarginalis das 
klinische Bild der motorischen Apraxie zuzuschreiben sei, und 
zwar komme es dadurch zustande, daß die intaktgebliebe- 
nen kinästhetischen Vorstellungen von dem Sensomotorium ab- 
getrennt sind. In dieser Abtrennung sieht K. zunächst das Wesentliche der 
motorischen Apraxie des Liepmannschen Patienten. Die Apraxie der linken 
Hand bei Balkenunterbrechung komme weiter dadurch zustande, daß der rechte 
Gyrus supramarginalis vom linken Sensomotorium abgetrennt sei, da nur diese 
Verbindung die Eupraxie auch der linken Extremitäten garantiere. Da der Weg 
vom linken Sensomotorium zum rechten Gyrus supramarginalis über den linken 
Gyrus supramarginalis geht, schaffe eine Unterbrechung zwischen linkem Gyrus 
supramarginalis und linkem Sensomotorium nicht nur rechtsseitige, sondern auch 
linksseitige Apraxie. Dafür sollen besonders die noch zu erwähnenden Fälle 
sprechen. | | 

Diese Anschauung bietet verschiedene Angriffspunkte. Zunächst erscheint 
mir die dazu nötige Annahme, daß die motorische Apraxie durch eine Abtren- 
nung des Sensomotoriums von den kinästhetischen Erinnerungsbildern zustande 
kommt, nicht haltbar. Dann müßten die Herde im Gyrus supramarginalis, 
die ja diese Erinnerungsbilder zerstören, auch immer Apraxie erzeugen, was sie 
aber, wie die Fälle von Kudlek®), Wendenburg®), Schaffer®) u. a. beweisen, 
nicht tun, sondern es kommt dabei gewöhnlich zu einem ganz anderen Symptomen- 
bilde, wie besonders Schaffer neuerdings dargelegt hat, zu Störungen des Muskel- 
sinnes, der Lokalisation der Haut und Astereognosis und eventuell durch diese 
Störungen bedingte motorische Störungen vom Typus der Seelenlähmung. Bruns’) 
hat bekanntlich als Ursache der Seelenlähmung einen Herd im Gyrus supramarsgi- 
nalis angenommen, der sich besonders im Falle von Wendenburg (Tuberkel im 
Gyrus supramarginalis) fand. Andererseits müssen wir sogar nach dem klinischen 
Bilde der motorischen Apraxie annehmen, daß die Beziehungen des Motorium zu 


` Beiträge zur Apraxielehre, Monatschr. f. Psychiatrie u. Neurologie, Bd. 21, 1907. 
r *) Zur Lehre von der motorischen Apraxie, Journal für Psychologie und Neurologie Bd. 11, 
1908. 
2. ®) Beiträge zum Studium der Apraxie, Ztschr. f. d. gesamte Psychiatrie und Neurologie 1910, 
2 
t) Kudlek, Zur Physiologie des Gyrus supramarginalis, Deutsche medizinische Wochenschrift 
1908, Nr. 17. 
5) Wendenburg, Neurol. Zentralbl. 1909, S. 664. 
°) Schaffer, Über doppelseitige Erweichung d. Gyr. supramarg., Monatsschr. f. Psychiat. u. 
Neurolog. Nr. 27. 
1) Bruns, Über Seelenlähmung, Festschrift der Anstalt Nietleben. 
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diesen kinästhetischen Erinnerungsbildern intakt sind; sonst könnten ja gerade die 
Kurzschlußreaktionen, die der kinästhetischen Erinnerungsbilder zuihrem normalen 
Ablauf sehr bedürfen, nicht normal von statten gehen — und dies ist ja gerade 
charakteristisch für die motorische Apraxie. Es müßten weiterhin Ataxie und 
K.ooordinationsstörungen vorliegen, die aber fehlen. Bei der motorischen Apraxie 
sind vielmehr gerade diese Beziehungen als intakt anzusehen, und die Störung liegt 
zentral von diesen kinästhetischen Erinnerungsbildern. Danach scheint es mir 
nicht berechtigt anzunehmen, daß durch einen Markherd im Gyrus supramarginalis, 
der zur Apraxie führt, die Verbindungen zwischen dem Sensomotorium und den 
kinästhetischen Vorstellungen im Gyrus supramarginalis unterbrochen sind. 

Schließlich sprechen auch die Fälle, in denen bei Läsionen des Gyrus supra- 
marginalis apraktische Erscheinungen beobachtet worden sind, keineswegs im 
Krollschen Sinne. Sehen wir uns die Fälle, die in Betracht kommen, 
etwas näher an. (Fälle von Liepmann (l. c.), Bychowsky!), Strohmayer?), 
Kroll (3 Fälle) (l. c.), Bechterew, Abraham.) — Den Fall von Liepmann 
und Fall 3 von Kroll müssen wir zunächst beiseite lassen, weil sie neben dem 
Herde im fraglichen Gyrus noch Stirnhirnherde aufweisen, denen ja eine besondere 
Bedeutung für die motorische Apraxie zukommt, wie wir später noch genauer 
sehen werden. Als Experimentum crucis für seine Anschauung hat Kroll be- 
sonders seine Fälle und den Fall von Strohmayer angeführt. In allen diesen 
scheint mir nun vor allem die Hauptsache zweifelhaft, ob es sich überhaupt um 
reine motorische Apraxie gehandelt hat. Wenn wir über die Lokalisation eines 
so komplizierten Vorganges wie eine Handlung resp. deren Störung ins Klare 
kommen wollen, wird es unbedingt notwendig sein, daß wir die benutzten Fälle 
symptomatologisch scharf analysieren und erst auf Grund einer solchen Analyse 
Beziehungen zwischen den gefundenen Störungen und bestimmten Defekten 
im Gehirn setzen. Das ist aber meiner Meinung nach von Kroll nicht in 
genügendem Maße geschehen. 

Wir hatten vorher die prinzipiellen Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Formen. der Apraxie eingehend erörtert und eine Reihe von Momenten kennen 
gelernt, in denen sich besonders die motorische und die ideatorische Apraxie von 
einander unterscheiden. Die erwähnten Fälle zeigen nun weitgehende Differenzen 
gegenüber dem typischen Bilde der motorischen Apraxie. 

Nehmen wir zunächst den am einfachsten liegenden Fall von Strohmayer, 
so beschreibt der Autor die apraktische Störung folgendermaßen: 

Es bestand eine auffallende motorische Unbeholfenheit der oberen Extremitäten... Obwohl 
der Patient alle Gegenstände richtig erkannte und benannte, konnte er sie zum Teil nicht ge- 
brauchen oder gebrauchte sie verkehrt... Einfache Aufforderungen (Augenschlicßen, Zungezeigen, 
Handreichen, Faustmachen nsw.) gelingen prompt und ohne Schwierigkeiten, Wahlreaktionen er- 
folgen richtig. Auffallend ist das Verhalten des Patienten nur bei komplizierten Manipulationen. — 
Von einzelnen Fehlhandlungen hebe ich hervor: Reichte man dem Patienten Zahnbürste und 
Wasser, so wußte er nicht was damit anzufangen und auf dem Klosctt benutzte er einmal nach 
dem Gebrauche das Taschentuch, obwohl Papier daneben lag. Er konnte, obwohl er alle Gegen- 


stände erkannte, nicht ordnungsgemäß ein weiches Ei essen. Das Anzichen war ihm ohne Hilfe 
unmöglich. 


Die Störung betrifft beide Seiten, die einfachen Bewegungen sind erhalten, 
nur die komplizierteren gestört, es zeigen sich keine amorphen Bewegungen, 
sondern ausgesprochene Bewegungsverwechslungen, Störungen des ideatorischen 
Entwurfes. Es handelt sich also um ideatorische Apraxie, die wahrscheinlich 
wie die Krankengeschichte ergibt — noch durch schwere Gedächtnisstörungen 
und allgemeine psychische Störungen mitbedingt ist. 

Die Sektion ergab eine Cyste, die nicht nur die Rinde, sondern auch das Marklager des 
Gyrus angularis verschonte und in der Hauptsache das des Gyrus supramarginalis sowie des 


übrigen unteren Scheitelläppchens zerstörte. — Nach voru reichte die Cyste bis unter das Mark 
der hinteren Zentralwindung. 


Der Fall 4 von Kroll ist ebenfalls weit davon entfernt, eine typische moto- 
rische Apraxie zu sein. Die Apraxie betrifft alle Extremitäten, selbst komplizierte 


1) Bychowsky, Beiträge zur Nosograghie der Apraxie, Monatschr. f. Psychiatrie u. Neuro- 

logie Bd. 25, Ergänzungsheft. 
- 2) Strohmayer, Über subcortic. Alexie mit Agraphie und Apraxie,. Deutsche Ztschr. für 
Naturheilkunde Bd. 24. 
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Bewegungsfolgen wie Winken, Wegtreiben, ein Streichholz einer Schachtel ent- 
nehmen und zum Licht führen, Markieren des Schießens gelingen dem Patienten. 
Dagegen weist er ausgesprochen ideatorische Störungen auf. Er soll ein Licht 
anzünden: Er entnimmt der Schachtel ein Streichholz und führt es unangezündet 
zum Licht und ähnl. Zweifellos waren auch einfache Bewegungen oft unmöglich, 
aber das kann natürlich auch durch ein gelegentliches Versagen der zu ihnen not- 
wendigen Vorstellungen bedingt sein; daß es hier nicht durch eine grobe Ab- 
sperrung des Motorium wie bei der motorischen Apraxie verursacht war, dafür 
sprach eben die Tatsache, daß dieselben Bewegungen zu anderer Zeit und in den 
erwähnten komplizierten Handlungen prompt vonstatten gehen — ein Bild das 
ganz dem bei der motorischen Apraxie widerspricht. Danach muß der Fall im 
wesentlichen als ideatorische Apraxie aufgefaßt werden. 

Die Sektion ergab zunächst eine ausgebreitete Arteriosklerose des Gehirnes und einen 
Hydrocephalus; ferner eine Cyste im Mark des l. Gyrus supramarginalis, die bis zur Insel reichte. 
„So weit übersehbar (das Gchirn ist zur Zeit noch nicht in eine fortlaufende Schnittserie zerlegt) 
sind Stirnhirn und Zentralwindungen nicht geschädigt.‘ z 

Ähnlich steht es mit dem dritten Falle (Fall 2 von Kroll). Man lese nur 
nach, wie Patient sich z. B. beim Siegeln benimmt. 

2. September. Es wird vor ihn ein Streichholzkästchen, Licht, Siegellack, Petschaft und 
ein Kuvert gelegt und er soll nun das Kuvert stempeln. Er nimmt die Streichholzschachtel; an- 
statt aber ein Streichhölzchen demselben zu entnehmen, schüttelt er das Schächtelchen so, daß der 
ganze Inhalt herausfällt. Dann nimmt er ein herausgefallenes Zündhölzchen, zündet es mit Mühe 
an und bringt es an das Petschaft; mit Mühe und Not wird endlich nach immerwährend wieder- 
holter Aufforderung das Licht angezündet. Darauf nimmt er in die eine Hand den Siegellack, in 
die andere das Petschaft, preßt den Siegellack aufs Papier und das Petschaft zur gleichen Zeit 
auf das obere Ende des Siegellackstäbchens. 

Man wird sofort den riesigen Unterschied gegenüber dem Verhalten eines 
eigentlich motorisch-Apraktischen erkennen. Auch hier handelt es sich zum 
mindesten um sehr ausgesprochene ideatorische Apraxie, neben 
der vielleicht auch rein motorisch-apraktische Störungen vor- 
lagen. 

S Die Sektion ergab eine bedeutende Erweiterung der Seitenventrikel, besonders des linken, 
einen Herd in der linken Hemisphäre, der von dem hinteren Ende des Gyrus postcentralis be- 
ginnend den Gyrus supramarginalis bis zum Gyrus angularis durchzog, ferner einen kleinen Herd 
im Bereiche der linken Linsenkernzone, schließlich eine Atrophie des Balkens in der rechten 
Hemisphäre. Ich bemerke, daß nur zwei Frontalschnitte durch das Gehirn gemacht sind, daß also 
gar nicht feststeht, ob nicht noch mehr Herde vorhanden sind, was mir bei der schon vorhandenen 
Multiplizität gar nicht unwahrscheinlich ist, und die Bedeutung des Herdes im Gyrus supramar- 
ginalis noch problematischer macht. Weiterhin besteht neben der Möglichkeit der Schädigung des 
Gesamtgehirns durch mehrere Herde und den Hydrocephalus noch ein Herd in der Linsenkern- 
zone und eine Balkenatrophie, die für die Apraxie sicherlich auch nicht gleichgültig sind. 

Den Fall Byschowskys (l. c.), bei dem ebenfalls der Gyrus supramarginalis 
betroffen. war, will Kroll beiseite lassen, weil es sich nicht sicher um Apraxie 
handle. Ich glaube jedoch, daß an der rechtsseitigen motorischen Apraxie der 
Patienten kein Zweifel ist. Gerade für die motorischen Defekte dieses Patienten 
treffen alle Kennzeichen der motorischen Apraxie zu. Die Störung ist streng 
einseitig, es fehlen alle ataktischen Erscheinungen, die amorphen Bewegungen 
beherrschen das Bild. Die Sektion ergab eine Cyste, die von der Präzentralebene 
bis zum Ende des Lobus parietalis reichte. Die Rinde war überall intakt. 

Einen Fall von rechtsseitiger Apraxie mit Affektion der linken hinteren Zentralwindung und 
des angrenzenden Abschnittes des Gyrus supramarginalis hat auch Bechterew!) beschrieben. 
Was diesen Fall betrifft, so möchte ich Kroll eher beistimmen, wenn er an seiner Zugehörigkeit 
zur Apraxie zweifelt. Die Fehlhandlungen sind wenigstens nach den mitgeteilten Protokollen 
nicht alle unanfechtbar apraktischer Natur. Jedenfalls scheinen eine Anzahl eher für das Vorliegen 
von Ataxie zu sprechen. Möglicherweise haben neben ataktischen apraktische Störungen vorgelegen. 
Der Fall Bechterews ist jedenfalls nur mit größter Vorsicht für die Lokalisation der motorischen 
Apraxie zu verwerten und am besten ganz außer Betracht zu lassen. 

Ebenso scheint mir der Fall Abrahams?), nach dem der Autor eine Bedeutung des oberen 
linken Scheitellappens für die Aktionen der rechten Körperseite für wahrscheinlich hält, sowohl 


1) Über die Lokalisation der motorischen Apraxie, Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurologie S. 25. 
2) Beiträge zur Kenntnis der motor. Apraxie usw. Zentralbl. f, Nervenheilkunde u. Psychi- 
atric 1907, S. 161. 
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in klinischer Beziehung wie ganz besonders auch in anatomischer viel zu kompliziert, als daß man 
ihn für eine Lokaldiagnose verwenden könnte. 

Kroll betont mit Recht, daß man als Experimentum crucis für seine An- 
schauung einen Fall ansehen müßte, bei dem sich bei einem Herde im Mark des 
rechten Gyrus supramarginalis linksseitige typische Apraxie fände. Ein solcher 
Fall ist ihm jedoch nicht bekannt. Ich habe nun kürzlich eine Patientin beobachten 
können, deren Sektion einen Tumor im Marklager des rechten Gyrus 
supramarginalis und der hinteren Zentralwindung ergab und die 
klinisch zwar deutlich die vorher erwähnten Zeichen der Funktionsstörung des 
Gyrus supramarginalis (Tastlähmung, Störung der Tiefensensibilität, Ataxie), 
bot, bei der aber auch bei genaucster Untersuchung keinerlei Zeichen 
von Apraxie nachzuweisen waren. Dieser Fall scheint mir ein direkter 
Beweis gegen die Richtigkeit der Anschauung zu sein, daß der Einfluß der linken 
Hemisphäre auf das rechtshirnige Handeln den Weg über den rechten Gyrus 
supramarginalis nimmt und damit überhaupt die Annahme, daß der Gyrus supra- 
marginalis ein „Praxiezentrum’' darstelle, sehr zweifelhaft zu machen. 

Aus dieser Übersicht dürfte hervorgehen, daß bei der Markläsion im linken 
Gyrus supramarginalis keineswegs gewöhnlich reine motorische 
Apraxie auftritt, sondern daß es sich, wenn überhaupt aprakti- 
sche Erscheinungen zurBeobachtung kommen, meist um ideatorische 
Störungen handelt, daß rechtsseitige Markläsionen im Gyrus supra- 
marginalis keine linksseitige Apraxie machen oder wenigstens 
nicht zu machen brauchen. Allerdings ist das eine sehr wahrscheinlich, 
daß nämlich der Läsion im Marklager des linken Gyrus supramarginalis für das 
Auftreten apraktischer Erscheinungen überhaupt eine bedeutsame Rolle zukommt. 
Ehe wir darauf jedoch näher eingehen, wollen wir die zweite Anschauung be- 
handeln, nach der wir im Stirnhirn ein Zentrum der Eupraxie zu sehen 
haben. Diese Anschauung ist besonders von Hartmann und von mir in einer 
früheren Arbeit vertreten worden. 

Hartmann stützt seine Anschauung abgeschen von den theoretischen Überlegungen vor 
allem auf die Beobachtung eines Falles (Fall 2), bei dem trotz intakter Zentral- 
windungen und der motorischen Bahnen und intakter Verbindungen mit den sen- 
sorischen Zentren eine Bewegungsanregung von den sensorischen Zentren so- 
wohl der linken wie der rechten Gchirnhälfte auf der rechten Körperseite un- 
möglich war. Auf der linken Körperhälfte waren die rein gedächtnismäßigen Objekthandlungen 
und Ausdrucksbewegungen apraktisch. Erhalten waren die Eigenleistungen und das optische 
Nachahmen. Die Sektion ergab einen Tumor im Bereiche des linken Stirnhirnes, 
welcher die Rinde der Brocaschen Windung und die angrenzenden Markpartien schon verschont 
gelassen hat und mit zapfenförmigem Fortsatze medial bis vor die vorderen Thalamusebenen in die 
linke Balkenhäfte, mit einem anderen zapfenförmigen Fortsatze vor dem Balkenknie in die me- 
dialen Partien des rechten Stirnhirnes sich erstreckt. 

Hartmann schloß aus dicsem Falle, daß die Anregungen zu 
Bewegungsabläufen von den verschiedenen Sinneszentren des 
Großhirnes zur Übertragung ihrer Impulse auf die fokalen Felder 
der Zentralwindungen der Mitwirkung des Stirnhirnes bedürfen. 

Er sieht (l. c. S. 106) im linken Stirnhirn ein Rindengebiet, „in welchem optische Be- 
wegungsbilder, akustische taktile Bewegungsbilder fremder Körper assoziiert mit komplizierten 
Bewegungsbildern aus oberflächlicher und tiefer Sensibilität und dem Schwersinne des eigenen 
Körpers gedächtnismäßig festgelegt sind“, und hält es für homolog der Brocaschen Windung, dem 
Bewegungsbilderzentrum der Sprache. In diesem Zentrum kommen die „abstrakten Richtungs- 
vorstellungen‘“ zustande, „neue für die Rezeption durch die motorische Extremitätenrinde brauch- 
bare einheitliche Energieformen“., Dieses Zentrum „vermag erst das durch zeitliches 
Nebeneinander und Nacheinander, zweckmäßige Folge und beständige Kontrolle 
des Gesamthirnes charakteristische Kontinuum des Erregungsablaufes der mo- 
torischen Projektionsbahnen die Einheit der Handlung zu garantieren“ (S. 275). 

Der Ausfall der Stirnhirnfunktion links erzeugt die totale Apraxie der ge- 
kreuzten Extremitäten. Auf die übrigen Schlüsse bezüglich der Bedeutung des 
linken Stirnhirnes auch für die rechte Hemisphäre kommen wir später zu sprechen. 
Es ist ja kein Zweifel, daß es sich in dem Hartmannschen Falle um einen weit 
schwereren Ausfall als bei den gewöhnlichen Apraxieen handelt. Es besteht 
nicht nur Apraxie, sondern Akinese. Immerhin kann ich Liepmann nicht 
beistimmen, der den Fall deshalb für die Lokalisation der Apraxie nicht für brauch- 
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bar hält. Gewiß handelt es sich um kein einfaches Analogon der motorischen 
Apraxie, wahrscheinlich ist nicht nur die Überleitung zum Motorium, sondern 
schon der Bewegungsentwurf auch beeinträchtigt gewesen. ` Jedenfalls lehrt der 
Fall, daß der linken Stirnwindung für die Anregung der Zweckbe- 
‚wegungen eine außerordentliche Bedeutung zukommt, daß die Zentral- 
windungen allein nicht einen Ablauf derselben ermöglichen. | 
Ich hatte weiter schon früher darauf hingewiesen, daß sich eine Unter- 
brechung zwischen Motorium und linkem Stirnhirn auch in den 
meisten anderen Fällen von motorischer Apraxie findet. Im 
Liepmannschen Falle sind nach des Autors eigenen Worten die linken Zentral- 
windungen durch einen subkortikalen Stirnhirnherd zahlreicher Verbindungen 
zur Rinde des Stirnhirnes beraubt. Bei den Balkenherden mit linksseitiger Apraxie 
sind gewiß in den Balkenläsionen die Verbindungen zwischen linkem Stirnhirn 
und rechter Hemisphäre mit betroffen. Ich war deshalb geneigt, in der Läsion 
der Bahnen zwischen linkem Stirnhirn und dem betreffenden Motorium die kleinste, 
für das Zustandekommen der motorischen Apraxie notwendige und damit die 
wesentlichste Läsion zu sehen. 

Einen gewissen Beleg für diese Anschauung liefert auch eine Beobachtung 
Liepmanns, über die er in seinem Vortrage ‚Die linke Hemisphäre und das 
Handeln” berichtet. Er fand bei einem Patienten beiderseitige Apraxie sowohl 
beim Nachmachen wie beim Manipulieren mit Gegenständen. Eine Trepanation 
ergab als Ursache eine sehr große, dicht an der Oberfläche liegende Zyste im 
linken Stirnhirn, nach deren Punktion das ganze Stirnhirn kollabierte, 24 Stunden 
nach der Operation starb der Patient. Die Sektion konnte leider nicht ausge- 
führt werden. Liepmann hält es für möglich, daß nur dieser linksseitige Herd 
bestanden hat und daß er die Ursache der beiderseitigen Apraxie gewesen ist. 
Wenn der Fall auch bei dem Fehlen des Sektionsbefundes mit Vorsicht zu be- 
nutzen ist, so läßt er sich doch mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit für unsere 
Ansicht verwerten, umsomehr als auch in dem Hartmannschen Falle außer 
der rechtsseitigen Störung eine linksseitige Apraxie bestand, ohne daß auf der 
rechten Seite ein Herd gefunden wurde. 

Ob man jedoch berechtigt ist, das übergeordnete Zentrum allein in das linke 
Stirnhirn zu verlegen, erschien mir schon damals zweifelhaft. Man konnte den 
Befund im Hartmannschen Falle jedenfalls auch so anlegen, daß durch den 
Stirnhirnherd sehr wesentliche Verbindungen zwischen diesem Zentrum und dem 
Motorium gelöst sind, und daß das Stirnhirn die wichtigste Stätte dieser Über- 
tragung darstellt, während das übergeordnete Zentrum selbst einen größeren 
Teil des Gehirnes einnimmt. Ich hatte damals schon die Bedeutung der Ver- 
bindungen mit oder durch das untere Scheitelläppchen, auf deren Bedeutung für 
die Apraxie besonders Liepmann und von Monakow aufmerksam gemacht 
hatten, nicht ganz vernachlässigen zu dürfen geglaubt. | 

Seit meiner Arbeit sind nun die bei der Kritik der Krollschen Anschauungen 
erwähnten Beobachtungen von Affektion des Marklagers des Gyrus supramargi- 
nalis bekannt geworden, die grade im letzten Sinne sprechen und uns veranlassen 
müssen, für dieses übergeordnete Zentrum ein weit größeres Hirngebiet in An- 
spruch zu rehmen. e 

Diese Fälle dürften auch gecignet sein zu einer etwas genaueren Abgrenzung 
des für die Bewegungsvorstellungen in Betracht kommenden Hirngebietes. Wie 
können wir nun das Auftreten apraktischer Erscheinungen bei ihnen erklären’? 
Entweder indem wir annehmen, daß der Herd selbst das Gebiet betrifft, in dem 
die Bewegungsvorstellungen zu lokalisieren sind, oder daß durch die Faserunter- 
brechung, die er setzt, dieses Feld, ‚das Begriffsfeld’”’, zahlreicher Verbindungen 
zum Motorium beraubt wird. Nun herrscht bei den Fällen, bei denen der Herd 
auf das Marklager des Gyrus supramarginalis beschränkt ist, zweifellos die ideato- 
rische Apraxie vor, so daß man annehmen muß, daß durch den Herd eine Schädigung 
des Begriffsfeldes selbst stattgefunden hat. Fine große Rolle scheint mir für 
das Zustandekommen der Apraxie dabei die diffuse Schädigung der gesamten 
Hirnrinde zu spielen, die sich in all den Fällen teils aus den Begleitsymptomen 
(schweren psychischen Allgemeinstörungen), teils dem Gehirnbefund (allgemeine 
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Arteriosklerose, Hydrocephalus) erschließen läßt. Ich stehe nicht an, die idea- 
torist ‚h-apraktischen Erscheinungen wenigstens teilweise als F olgeerscheinungen 
dieser aufzufassen, so z.B. im Falle Strohmayers. 

Andererseits dürften die Herde im Gyrus supramarginalis durch ihre Lage 
geeignet sein, eine beträchtliche Menge assoziativer Verbindungen zu zerstören 
oder durch F ernwirkung zu schädigen, die die verschiedenen Hirnpartieen mit- 
einander verbinden. Sowohl die Assoziationsbahnen zwischen dem vorderen und 
dem hinteren Hirnabschnitt kämen dabei in Betracht als auch solche im hinteren 
zwischen dem Motorium und den optisch-taktil-akustischen Sensorien gelegenen 
Hirnabschnitt selbst, also gerade Assoziationsbahnen in den Gebieten, die wir 
theoretisch schon für das Begriffsfeld in Anspruch genommen hatten. 

Auf diese Weise dürfte der Herd das Begriffsfeld teils durch die diffuse Schä- 
digung, die er resp. die ihm zugrunde liegende Krankheit herbeiführt, und die 
Assozlationslösung, die er selbst setzt, so zu beeinträchtigen imstande sein, daß die 
richtigen Bewegungsvorstellungen nicht mehr gebildet werden können. Da es 
sich nur um feinere Störungen im Assoziationssystem des Begriffsfeldes handelt, 
so erklärt sich daraus die Tatsache, daß die apraktischen Erscheinungen meist 
keine so sehr hochgradigen waren, so z. B. im EE? schen Falle nur bei 
komplizierten Manipulationen in Erscheinung traten. 

Nun ist aber bei ähnlichen Herden nicht immer ideatorische Apraxie beobachtet 
worden, sondern gelegentlich auch rechtsseitige motorische Apraxie. Ich 
habe dabei besonders die Fälle von Liepmann und Byschowsky im’ Auge. 
Was den Fall Liepmanns betrifft, so ist es nun zum mindesten zweifelhaft, ob 
der ideatorische Entwurf nicht doch auch geschädigt war. Bei schwerer rechts- 
seitiger Apraxie. ist das aus den geringen Bewegungen, die der rechte Arm aus- 
zuführen imstande ist, nicht zu entscheiden. Die linke Seite war nun erstens 
beim Liepmannschen Patienten auch dyspraktisch, vor allem konnten für ihre 
Handlungen die Erregungen von der linken Hemisphäre wegen des großen Balken- 
herdes kaum wesentlich in Betracht kommen. Was der Regierungsrat links 
produzierte, konnte entweder, wie Liepmann selbst sagt, durch Eigenleistungen 
des rechten Sensomotoriums (resp. der rechten Hemisphäre) oder durch die Ver- 
mittelung des intakten Spleniums, das ihre Direktiven aus dem linken Hinter- 
hauptlappen zuführen konnte, seine Erklärung finden. Ich glaube, daß die zweite 
Annahme wenig Berechtigung hat (vgl. später) und daß wir es wahrscheinlich 
bei dem Regierungsrat mit einem Individuum zu tun haben, dessen rechte Hemi- 
sphäre relativ leistungsfähig war. Es dürfte schwer zu beweisen sein, ob der ideato- 
rısche Entwurf wirklich völlig normal war. Jedenfalls dürfte dieser komplizierte 
Fall nicht gegen unsere Erklärung anzuführen sein. Das Gleiche gilt allerdings aus 
anderen Gründen für den Fall Byschowskys. Hier wird die motorische rechts- 
seitige Apraxie durch den großen Herd, der bis in die Präzentralregion reichte 
und sehr viele Verbindungen zwischen dem linken Sensomotorium und dem Be- 
griffsfeld unterbrach, erklärt. Eine schwere Schädigung des Begriffsfeldes selbst 
und damit linksseitige Apraxie blieb wohl aus, weil der Herd die Rinde verschonte 
und weil es sich im Gegensatz zu den anderen Fällen von Affektion des Gyrus 
supramarginalis um ein junges Individuum mit einem sonst gesunden Gehirn 
gehandelt hat. 

So möchte ich auf Grund aller dieser Überlegungen annehmen, daß sowohl 
das Stirnhirn wie die Gegend zwischen Zentralwindungen einerseits, Temporal- 
und Hinterhauptswindungen andrerseits, also Partien des Scheitelhirns 
für die Lokalisation des Begriffsfeldes wesentlich in Betracht kommen, 
und daß diese beiden Gebiete durch Assoziationsbahnen zu einem einheitlichen 
Zentrum verbunden sind, in dem die Bewegungsvorstellungen gebildet werden. 
Die Läsion dieses Zentrums ruft die ideatorische Apraxie, ihre Absperrung vom 
Motorium die motorische Apraxie hervor. 

Dabei scheint den Stirnhirnverbindungen mit dem Motorium noch 
insofern eine besondere Bedeutung zuzukommen, als ihre Unterbrechung im 
besonderen die Intention zu Bewegungen überhaupt in schwerem 
Maße schädigt. 

Es besteht, was die Intention zu Bewegungen betrifft, zweifellos ein großer 
Unterschied zwischen den einzelnen Fällen. Hartmann hat schon auf den Unter. 
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schied zwischen dem Liepmannschen Regierungsrat und seinem Patienten mit 
linksseitiger Stirnhirnerkrankung in dieser Beziehung hingewiesen. Der von mir 
publizierte Fall ähnelte-inbezug auf die Schwere der Störung der Intention sehr 
dem Hartmannschen. | 

Diese Differenz zwischen einfacher Apraxie und Apraxie plus Beeinträchtigung 
der Bewegungsintention dürfte sich aus der verschiedenen Hochgradigkeit der 
Unterbrechung der Verbindungen des Stirnhirns mit dem Motorium in den einzelnen 
Fällen erklären. Während bei Hartmanns Patienten fast alle diese Verbindungen 
als unterbrochen zu betrachten sind, sind nach dem anatomischen Befunde im 
Liepmannschen Falle eine nicht ganz geringe Zahl sicherlich als intakt zu be- 
trachten. In meinem Falle waren sicherlich sowohl Verbindungen des rechten 

Begriffsfeldes mit dem linken wie dem rechten Stirnhirn zerstört. 
| Im Stirnhirn haben wir also ein besonders für die Intention zu Bewegungen 
überhaupt bedeutungsvolles Gebiet zu sehen. 

Wir hatten vorher auf Grund theoretischer Überlegung angenommen, daß 
das Begriffsfeld sich in beiden Hemisphären ausbreitet. Die klinischen und ana- 
tomischen Beobachtungen hatten ermöglicht, seine Ausbreitung in der linken 
Hemisphäre genauer zu präzisieren. Durch klinische Beobachtungen hatten wir 
weiter gelernt, daß der linken Hemisphäre eine besondere Bedeutung auch für 
das rechtshirnige, also linkshändige Handeln zukommt. Diesen Punkt wollen 
wir jetzt noch näher ins Auge fassen, indem wir folgende drei Fragen zu beant- 
worten versuchen: 

4. Was kann die rechte Hemisphäre allein leisten und welche 
Rindenabschnitte kommen in ihr für das Handeln besonders in Betracht’? 

2. Auf welchem Wege kommt die Beeinflussung der rechten 
Hemispnäre durch die linke zustande? 

3. Beeinflußt die rechte Hemisphäre ihrerseits die linke in 
ıhrem Handeln? | 

Zur Beantwortung der beiden ersten Fragen stehen uns die Beobachtungen 
von Dyspraxie bei rechtsgelähmten und die Fälle von linksseitiger Apraxie bei 
Balkenaffektionen zur Verfügung. 

Liepmann!) hat es auf Grund der klinischen Erfahrungen wahrscheinlich 
gemacht, daß es die Unterbrechung von Balkenfasern ist, die die dyspraktischen 
Erscheinungen der linken Extremitäten bei rechtsseitiger Hemiplegie zur Folge 
hat, und die dyspraktischen Erscheinungen deshalb als eine Folgeerscheinung 
von kortikalen oder dem Kortex nahe liegenden (suprakapsulären) Herden be- 
trachtet?). Die bisher bei den von ihm beobachteten Fällen gemachten Sektionen 
haben diese Annahmen im wesentlichen bestätigt. Liepmann hat daraus ge- 
schlossen, daß isolierte Balkenherde linksseitige Apraxie machen müssen, 
und dies ist seitdem durch eine Reihe von Fällen (van Vleuten’), Liepmann 
und Maast), Hartmann’), Goldstein‘), Förster?) bewiesen. 

Wir können deshalb die apraktischen Erscheinungen der linken Hand sowohl 
beı den Rechtsgelähmten wie bei Balkenherden zusammen als apraktische 
Erscheinungen bei Balkenunterbrechung betrachten. | 

So interessant die apraktischen Erscheinungen bei Rechtsgelähmten sind, so 
werden uns doch nur die Fälle mit Balkenherden allein einen wirklichen Einblick 
in die Leistungsfähigkeit der rechten Hemisphäre gewähren können, weil nur hier 
eine wirklich einigermaßen vollständige Absperrung der rechten von der linken 
Hemisphäre vorliegt. 

Dabei zeigt sich nun, daß in den Fällen, bei denen der Balken isoliert unter- 
brochen ist (Fälle von Liepmann-Maaß und Hartmann) abgesehen von den 
Eigenleistungen des rechten Sensomotoriums eigentlich nur die Intention 


1) Die linke Hemisphäre und das Handeln, Münch. med. Wochenschr. 1905, van Vleuten. 
2) Vgl. bes. Fall Maas, Neur. Zentralbl. 1907, S. 789 u. a. 

3) van Vleuten, Linksseitige motorische Apraxie, Allg. Ztschr. f. Psychiatrie, Bd. 64, S. 203. 
t) Liepmann u. Maas, Journ. f. Psychol. u. Neurol. 1908. 

5) Hartmann, Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurolog, 1907. 

D Goldstein, Journal f. Psychologie u. Neurologie 1908, Neurol. Zentralbl. 1909. 

1) Förster, a. a. O. 
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zu Bewegungen überhaupt und das Nachahmen passiver Bewegungen 
derselben Seite intakt bleiben. Wir können daraus schließen, daß der rechts- 
seitige Abschnitt des Begriffsfeldes weit weniger leistungsfähig ist als der linke, 
Er stellt im wesentlichen wahrscheinlich einen Übertragungsapparat zwischen 
dem Sensomotorium der rechten Hemisphäre und dem linksseitigen Abschnitte 
des Begriffsfeldes dar. 

In besonders starker Abhängigkeit von dem linken Begriffsfeld stehen alle 
rein gedächtnismäßigen Leistungen, in erster Linie die Ausdrucksbewegungen und 
das Markieren von Objektbewegungen. Das beweisen die Fälle der rechtsseitig 
Gelähmten, bei denen gerade diese Funktionen trotz der doch sicher nur partiellen 
Balkenunterbrechung schwer gestört sind. Aus den Befunden bei diesen Fällen 
geht weiter hervor, daß der Weg des Nachahmens ein ergesehenen Bewegung, das 
sich bei ihnen gestört findet, auch für die linken Extremitäten ebenfalls über die 
linke Hemisphäre geht. Es ist dies deshalb besonders interessant, weil es beweist, 
ebenso wie die Störungen des Nachahımens im Hartmann schen Falle mit rechts- 
seitigem Stirnhirnherd, daß das Nachahmen keineswegs durch eine einfache Ver- 
bindung zwischen optischem Perzeptionsfeld und Sensomotorium zustande kommt, 
sondern daß es eines Übertragungsapparates bedarf — eine Anschauung, zu der 
uns auch unsere psychologischen Überlegungen geführt haben, die dadurch ihre 
Bestätigung finden. Weit geringer scheint die Bedeutung der linken Hemisphäre 
für das Manipulieren der linken Hand mit Objekten zu sein. Die meisten der 
Rechtsgelälimten weisen darin keine Defekte auf; nur in wenigen Fällen war auch 
dieses Manipulieren schwerer gestört. Dem entspricht auch der Umstand, daß bei 
manchen Balkenherden (Fälle von van Vleuten, Liepmann und Maaß) das 
Agieren mit Objekten zweifellos besser als die Ausdrucksbewegungen gelang. 
Daß aber auch hier der Einfluß der linken Hemisphäre ein beträchtlicher ist, das 
beweist, daß es bei Balkenherden fast ganz aufgehoben sein kann, wie z. B. im 
Falle Hartmanns. | 


Diese Differenz zwischen der Störung der Nachahmung und des Manipulierens erklärt sich 
wohl dadurch, daß es sich meist nur um partielle Läsionen und demzufolge partielle Ausfälle der 
Art handelt, daß die leichteren Funktionen weniger schwer gestört sind als die schweren. Das 
Nachahmen ist aber, wie Heilbronner betont hat, in mancher Beziehung schwieriger als das 
Agieren an der Hand des Objektes. Ein Vergleich der einzelnen Fälle zeigt übrigens, daß diese 
Differenz der Störung keineswegs überall zutrifft. Die Frage bedarf noch eingehender Unter- 
suchung. Wahrscheinlich spielen auch individuelle Differenzen eine Rolle. 

Was die Bedeutung der rechten Hemisphäre für die Intention 
der Bewegungen der linken Extremitäten betrifft, so scheint mir die 
rechte Hemisphäre im allgemeinen hierfür zu genügen. Im besonderen dürfte 
die Intention auch hier unter der Herrschaft des Stirnhirnes stehen. Dafür sprechen 
die Störungen der Intention in dem dritten Hartmannschen Falle mit Affektion 
des rechten Stirnhirnes, auch wohl der erste Fall von Hartmann und meine 
Beobachtung, in welchen beiden Zerstörung von Bahnen zwischen rechtem Stirn- 
hirn und rechtem Sensomotorium anzunehmen ist. 

Auf welchem Wege beeinflußt nun die linke Hemisphäre die 
rechte? 

Liepmann, nach dessen Ansicht der Einfluß der linken Hemisphäre auf die 
rechte vom linken Sensomotorium selbst ausgeht, neigt dazu, besonders die mittlere 
Partie des Balkens als wesentlich für die Eupraxie der linken Hand zu betrachten. 
So nahm er an, daß es die Balkenfasern zwischen dem linken und rechten Senso- 
motorium sind, die den Einfluß der linken Hemisphäre auf die rechte vermitteln. 
Allerdings nimmt er neben diesem Hauptstrom der Erregung, der „beim links- 
händigen Handeln vom Gesamtgehirn über das linke Sensomotorium durch den 
Balken zum rechtsseitigen Sensomotorium geht, noch einen Nebenstrom an, der 
direkt zum rechten Sensomotorium fließt, und der nach Fortfall des Einflusses des 
linken Sensomotoriums die doch immerhin noch erheblich vorhandene, wenn auch 
in ihrer Vollkommenheit beeinträchtigte Aktionsfähigkeit der linken Hand 
sichert”. 

Ein Beweis für diese Liepmannsche Anschauung ist nicht erbracht und 
nach den vorliegenden Sektionsbefunden auch ebensowenig zu erbringen, wie die 
Anschauung auf Grund des Materiales zwingend zu widerlegen ist. 
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=- Dazu sind die Herde bei den Fällen von Balkenläsionen alle zu ausgedehnt. 
Man kann nach.einem Vergleich der verschiedenen Befunde nur sagen, daß der 
hinterste Abschnitt des Balkens die Handlungen der linken Extremitäten nicht 
ermöglicht. Aus diesem Grunde glaube ich auch, daß die relative Eupraxie der 
Liepmannschen Patienten nicht durch die Verbindungen durch das Splenium 
bedingt gewesen sein kann (vgl. vorher). 

Es ist ja kein. Zweifel, daß auch zwischen beiden Sensomotorien Balken- 
verbindungen existieren und daß durch diese das linksseitige Sensomotorium ` 
einen Einfluß auf das rechte auszuüben vermag; besonders dürfte dies bei den 
sehr geübten doppelseitigen Eigenleistungen der Fall sein, bei denen sogar wahr- 
scheinlich durch die Balkenverbindung auch ein umgekehrter Einfluß der rechten 
Hemisphäre auf die linke stattfindet, wie wir später sehen werden. Für die Haupt- 
leistungen ist es mir jedoch wahrscheinlicher, daß wir als Mittelstation zwischen 
linksseitigem Begriffsfeld und rechtem Sensomotorium auch den 
rechtsseitigen Abschnitt des Begriffsfeldes, im besonderen das 
Stirnhirn zu betrachten haben. Dazu neige ich zunächst auf Grund meiner 
theoretischen Anschauungen. Es spricht dafür bis zu einem gewissen Grade 
der dritte von Hartmann veröffentlichte Fall, bei dem es sich um eine Er- 
weichung. im Mark des rechten Stirnhirns handelt. Der betreffende Patient bot 
deutliche Zeichen einer linksseitigen A- resp. Dyspraxie. Nun ist die Beurteilung 
der Lage des Herdes nach der Hartmann schen Publikation nicht ganz einfach. 
Sicherlich dürften wohl aber die Balkenfasern zum rechten Sensomotorium intakt 
sein; und das ist ja für unsere Frage wesentlich. Wir dürfen also — soweit 
aus einem. Falle einen Schluß zu ziehen überhaupt erlaubt ist — die Ursache 
der linksseitigen Apraxie hier nicht in einer Unterbrechung der Balkenfasern 
zum rechten Sensomotorium sehen. Der Herd in dem Hartmann schen Falle 
scheint mir vielmehr einerseits Fasern zwischen dem rechten Sti’nhirn und dem 
rechten Sensomotorium, andererseits Balkenfasern des rechten Stirnhirns zerstört 
zu haben. Der Fall ist also vielleicht für unsere Annahme zu verwerten, daß 
dem rechten Stirnhirn resp. dem rechtsseitigen Abschnitt des Begriffsfeldes eine 
Vermittlerrolle zwischen linkem Abschnitt des Begriffsfelds und dem rechten 
Sensomotorium zukommt. 

Danach können wir sagen: derEinfluß der linken Hemisphäre auf die 
rechte wird durch Balkenfasern vermittelt; welcher Teil des Balkens 
in Betracht kommt, das ist bisher nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 
Den hinteren Abschnitten kommt sicherlich keine wesentliche 
Bedeutung zu. Ob dieser Einfluß direkt zum rechten Sensomoto- 
rium führt, oder durch eine Zwischenstation im rechtsseitigen 
Abschnitt des Begriffsfeldes vermittelt wird, ist ebenfalls strittig. 
Ich neige zu letzterer Annahme. 


Schließlich haben wir noch zu besprechen, ob und in welcher Weise 
die rechte Hemisphäre die linke in ihrer Aktionsfähigkeit beein- 
flußt. Es kommen hierbei ebenso wie natürlich bei dem Einfluß der linken Hemi- 
sphäre auf die rechte zweifellos individuelle Differenzen vor, je nachdem das Indivi- 
duum ein ausschließlicher Rechtshänder oder Ambodexter ist. Je mehr die linke 
Hand leistungsfähig ist, desto höher wird man die Bedeutung der rechten Hemi- 
sphäre überhaupt einschätzen dürfen und desto mehr wird auch ihr Fortfall die 
Leistungen der linken beeinträchtigen können. 


Wir besitzen über die uns interessierende Frage noch wenig spezielle Unter- 
suchungen. Es sind die Fälle totaler Balkenunterbrechung, die uns hier einigen 
Autschluß geben können. Aus der Beobachtung eines derartigen Falles schloß 
Hartmann, daß durch den Fortfall des Einflusses der rechten Hemisphäre 
der rein gedächtnismäßige Ablauf von Objekthandlungen (ohne sinnliche Stütze) 
auch in der rechten Hand beeinträchtigt wird, daß die zweihändige Tätigkeit 
gestört wird; und daß statisch- lokomotorische Apraxie beider Extremitäten 
entsteht, so ‘daß z.B. die Gehbewegungen, die sie gewöhnlich begleitenden 
Rumpfbewegungen ausfallen und Ähnliches. 

Der Fall, auf den Hartmannseine Schlußfolgerungen aufbaut, waren Fall von 
Balkentumor.. Ob es sich dabei jedoch wirklich nur um die Folgen des Fortfalls des 
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Einflusses der rechten Hemisphäre oder vielleicht auch um eine direkte Schädigung 
der linken Hemisphäre selbst handelt, ist bei der Natur des Prozesses nicht sicher 
zu entscheiden. Beweisend sind in diesem Sinne eigentlich nur die Fälle von Er- 
weichungen, die ausschließlich den Balken betreffen. Auch hier scheint mir bei 
Balkenerweichungen in der linken Hemisphäre noch immer eine Schädigung der. 
übrigen linken Hemisphäre selbst nicht ganz auszuschließen, Andererseits sind 
die hier in Betracht kommenden Fälle wie der Fall von Liepmann und Maas 
für unsere Frage deshalb meist nicht brauchbar, weil gleichzeitig eine rechts- 
seitige Lähmung besteht. Diese fehlt bei den Fällen von Erweichung des 
rechtsseitigen Abschnittes des Balkens, bei denen allein auch eine direkte 
Schädigung der linken Hemisphäre mit ziemlicher Sicherheit auszuschließen ist. . 
Der einzige derartige Fall ist der von mir früher publizierte. Er erscheint mir 
daher allein geeignet, uns über die Bedeutung der rechten Hemisphäre für die 
Aktion der rechten Extremitäten eindeutigen Aufschluß zu geben. Bei der be- 
treffenden Patientin war nun auch der rein gedächtnismäßige Ablauf 
der Zweckbewegungen der rechten Extremitäten völlig intakt. 
Ich bin deshalb jetzt (entgegen den Ausführungen in meiner früheren Arbeit) 
geneigt, die diesbezüglichen Störungen des Hartmannschen Patienten auf 
außerhalb des Balkens gelegene Schädigung der linken Hemisphäre zurückzu- 
führen und auch die rein gedächtnismäßigen Leistungen der rechten Hand (immer 
mit individuellen Differenzen) allein als Effekt der Tätigkeit der linken Hemi- 
sphäre zu betrachten und für ihren Ablauf der rechten Hemisphäre keinerlei 
nennenswerten Einfluß zuzuschreiben. 

Anders dürfte es mit den Bewegungen liegen, bei denen beide Seiten tätig sind. 

- Was zunächst die Statik und Lokomotion betrifft, so konnte meine Patientin 
sich wohl aufrichten; gehen konnte sie nicht. Allerdings kann ich nicht sicher 
angeben, ob es sich nur um eine Schwäche als Folge der Lähmung des linken 
Beines handelte oder ob eigentlich apraktische Störungen vorlagen, da ich darauf 
nicht genügend geachtet habe. Im Falle Liepmann und Maas finde ich auch 
keine Notizen über das Gehen. Störungen des zweihändigen Agierens 
wie im Falle Hartmanns fanden sich in meinem Falle sicher nicht. 
Anzünden eines Zündholzes, einer Kerze, Einschenken von Wasser, alle diese Be- 
wegungen führte meine Patientin recht prompt aus. Sie benutzte dabei die linke 
Hand als einfacl:es Haltorgan, indem sie den Gegenstand zwischen die Finger 
der linken Hand preßte (vgl. 1. c. S. 174). 

Dagegen haben gewisse apraktische Erscheinungen bei andern doppelseitigen 
Bewegungen auch bei meiner Patientin bestanden; das sind die Störungen der 
Mund-undZungenbewegungenundder DefäkationundUrinentleerung. 

Während die Patientin beim Essen, Kauen und Sprechen den Mund und 
die Zungenmuskulatur richtig bewegt, besteht eine deutliche Erschwerung der 
gleichen Bewegungen auf Geheiß. So vermag sie nur unvollkommen den Mund 
zu spitzen, während sie das O, das zu seiner Bildung die gleiche Bewegung erfordert, 
tadellos ausspricht. Bei der Erklärung dieser Störung ist zunächst zu bedenken, 
daß sich die in Frage stehenden Bewegungen sehr von dem gewöhnlichen übrigen 
doppelseitigen Agieren unterscheiden. Während z. B. beim Anzünden einer Kerze 
jede Hand eine andere Bewegungsfolge zu leisten hat und das gleichzeitige Agieren 
beider Hände nur darin besteht, daß diese verschiedenen Bewegungen miteinander 
in Verbindung gebracht werden und in richtiger Folge von statten gehen, handelt 
es sich bei den Mund- und Zungenbewegungen und ähnlichen Bewegungen um die 
gleichzeitige Vollstreckung zweier ganz gleicher Bewegungsreihen. 

Das Anzünden einer Kerze kann die rechte Hand allein erledigen, indem die 
dazu nötigen Bewegungsvorstellungen alle auf das linke Motorium übertragen 
werden und so die rechte Hand auch die Bewegungen, die eigentlich die linke 
Hand ausführen sollte, übernimmt, ` Zu diesen zweihändigen Bewegungen ist 
also einerseits die Übertragung der Ausführung des. Entwurfes auf das rechte 
Motorium, andererseits sind die kinetischen Erinnerungsbilder des rechten Moto- 
riums nicht notwendig, weil eben die Vorstellungstätigkeit alles zu ersetzen ver- 
mag, die andererseits zu ihrer Ausführung unbedingt erforderlich ist. ` 


Anders steht es bei den doppelseitigen Innervationen des Mundes. Hierbei 
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müssen beide Motorien gleichmäßig arbeiten, was aber nur bei intakter Balken 
verbindung möglich ist; andererseits handelt es sich hier um sehr geübte Be- 
wegungen, denen sensomotorische Merksysteme zu Grunde liegen, die durch ein 
sich über beide Sensomotorien ausbreitendes Assoziationssystem dargestellt 
werden. Hier kann also die Vorstellungstätigkeit garnichts nützen. Dieses 
Assoziationssystem wird abe: durch die Balkenunterbrechung schwer geschädigt, 


Fig. 7. 





da die Schädigung eines Teiles natürlich eine Beeinträchtigung des ganzen 
Systems mit sich bringen muß. Ä 

Aus diesen Gründen erklärt sich meiner Meinung die Differenz in der Störung 
der verschiedenen zweiseitigen Bewegungen. Nur die zweite Gruppe scheint mir 
allein durch die Balkenunterbrechung bedingt und für diese sogar in gewissem 
Sinne charakteristisch zu sein. Und zwar handelt es sich hierbei weniger um den 


Ausfall der Wirkung Fig. 8. blicken, so müssen 
desrechtsseitigen Ab- Lin ks Recht; wir bekennen, daß 
schnittes des Begriffs- noch vielerlei unklar 
feldes auf den links- ist, daß besonders un- 
seitigen, als vielmehr sere Kenntnisse von 
umeinedirekteLäsion der Lokalisation 
verbindender Balken- der apraktischen Stö- 


fasern zwischen bei- 
den Sensomotorien. 
Im übrigen bedarf, 
wie gesagt, die Frage 
der Beeinflussung der 
Leistungen derlinken 
Hemisphäre durch 
die rechte noch ein- 
gehenden Studiums. 


rungen noch vielerlei 
zu wünschen übrig 
lassen. Wir müssen 
dabei jedoch beden- 
ken, daß es sich um 
ein recht neues For- 


| schungsgebiet han- 


delt und daß beson- 
ders noch relativ sehr 





Wenn wir die Re- wenige Fälle mit Sek- 
sultate, zu denen wir tionsbefund publi- 
gelangt sind, noch- Oceipet. ziertsind. Hier bleibt 
mals im ganzen über- noch ein reiches Feld 


der Arbeit, die um so lohnender erscheint, als wir dadurch eine besondere Bereiche- 
rung unseres Wissens vom psychischen Geschehen und der Lokalisation psychi- 
scher Vorgänge erwarten dürfen. 

Trotz aller noch bestehender Unklarheiten gestatten unsere bisherigen Kennt- 
nısse immerhin eine Reihe verschiedener Lokaldiagnosen auf Grund der Stö- 
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rungen der Bewegungen, die ich hier zum Schluß an der Hand eines Horizontal- 
schemas (Fig. 8) und eines Frontalabschnittes durch die Ebene der hinteren Zentral- 
windung (Fig. 7) darlegen möchte. 


Beginnen wir mit der einfachen cerebralen Lähmung, so gestattet diese die 
Annahme eines groben Herdes entweder in der Pyramidenbahn (I) oder im moto- 
rischen Zentrum. 


Finden wir dagegen neben einer geringen Parese das Bild der sogenannten 
kortikalen Apraxie, so dürfen wir eine feinere Läsion des motorischen Zentrums 
erwarten (II), die nur die komplizıerteren Merksysteme zu schädigen imstande ist, 
dıe einfache Motilität aber intakt läßt; etwa eine paralytische oder arterio-sklero- 
tısche usw. Rindenerkrankung. 








Ist die Motilität intakt, laufen auch die Eigenleistungen prompt ab, finden 
wir dagegen eine motorische Apraxie, so dürfen wir einen Herd vermuten, der 
das betroffene Motorium zu isolieren vermag. Liegt eine vollständige rechts- 
seitige Apraxie vor, so wird der Herd sich um die linksseitigen Zentralwindungen 
herumziehen (III), sich vom Scheitellappen nach dem Stirnhirn in mehr oder 
weniger weiter Ausdehnung erstrecken, gewöhnlich im Mark liegen, die Rinde 
aber intakt lassen. Je schwerer die Apraxie, je ausgesprochener die Akinese ist, 
desto mehr werden wir von den Stirnhirnverbindungen unterbrochen annehmen 
dürten. Isolierte linksseitige Apraxie gestattet mit größter Sicherheit 
die Diagnose auf eine Affektion des Balkens und zwar in der rechten Hemisphäre. 
Diese außerordentlich wichtige Lokaldiagnose der Balkenaffektion möchte icl; 
durch (Fig. 9) Beigabe nebenstehenden Frontalschnittes durch ein Gehirn mit 
Erweichung des rechtsseitigen Balkens illustrieren, die während des Lebens der 
fraglichen Kranken diagnostiziert wart). l 


Bestehen gleichzeitig gewisse Störungen der Praxie auch der 
rechten Extremitäten, wird die Vermutung nahe liegen, daß der Balkenherd 
in der linken Hemisphäre sitzt (V) oder auf sie übergreift. Verbindet sich hier- 
mit noch eine rechtsseitige Parese, so alteriert der Balkenherd auch die linkssei- 
tige Pyramidenbahn. Verbindet sich mit der linksseitigen Apraxie eine 
linksseitige Parese, dann greift der rechtsseitige Balkenherd auf die rechts- 
seitige Pyramidenbahn über (Vla), linksseitige Dyspraxie + rechtsseitige 


1) Vgl. Neurol. Zentralbl. 1909 l. c 
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' Parese gestaltet die Annahme einer Affektion im suprakapsulären Marklager, 
der. die linksseitige Pyramidenbahn und die Balkenstrahlung schädigt (Va). 
Bei linksseitiger Dyspraxie mit rechtsseitiger Hemiplegie wird der Herd entweder 
im Balken in der linken Hemisphäre oder im suprakapsulären Marklager der 
linken Hemisphäre liegen. Je, weniger die Lähmung und je mehr die aprak- 
tischen Erscheinungen vorherrschen, desto mehr ist die Affektion im Balken 
selbst zu vermuten. 


Schwere Akinese beider Seiten sticht für einen Herd im linken Stirn- 
hirn (VI). Akinetische und apraktische Störungen der linken Extremi- 
täten bei Fehlen solcher Erscheinungen in den rechten Extremitäten für einen 
Herd, der das rechte Stirnhirn neben dem Balken affiziert (VII)... 


Ideatorische Apraxie (VIII) gestattet entweder die Annahme einer diffusen 
Hirnerkrankung oder einer Herderkrankung im Gebiete des linken Scheitel- 
lappens (IX), die sich entweder mit einer diffusen Hirnerkrankung verbindet 
oder geeignet ist, durch die Natur des zugrunde liegenden Prozesses (z. B. Tumor) 
gleichzeitig eine diffuse Hirnschädigung hervorzurufen. Je weniger die idea- 
torische Apraxie hervortritt, jemehr dabei rechtsseitige motorisch-apraktische 
Erscheinungen zur Beobachtung kommen, desto mehr wird die Annahme berechtigt 
sein, daß es sich um ein sonst gesundes Gehirn und einen zwar in der Längs- 
richtung größeren, aber weniger zu Allgemeinschädigungen führenden Herd in 
der linken Hemisphäre handelt. 

Eine Kombination zwischen ideatorischer Apraxie, Störungen des Erkennens 
und linksseitigen motorisch-apraktischen Erscheinungen wird, wenn alle sonstigen 
Herderscheinungen fehlen, neben einer diffusen Erkrankung der Hirnrinde, be- 
sonders an das Vorliegen eines Hydrocephalus denken lassen, der den Balken 
schädigt. 
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Einleitung. 


Die Hörprüfungen erfreuen sich leider keiner allzu großen Beliebt- 
heit. Für viele Ärzte sind sie zu umständlich oder überhaupt ein Buch 
mit sieben Siegeln. Auch ist ihre Darstellung in ohrenärztlichen Lehr- 
büchern nicht immer dazu angetan, Interesse für diese Methoden zu 
erwecken. Ihr Wert wird selbst von Spezialisten vielfach sehr unter- 
schätzt und ihre Ausführung unterlassen, obwohl es selbstverständlich 
sein sollte, daß keine Behandlung eines Sinnesorgans ohne exakte 
Funktionsprüfung unternommen werde. Wir sind aber durch dieselbe 
in den Stand gesetzt, in fast allen Fällen die Hörfähigkeit quantitativ 
festzustellen und ebenso den Sitz und die Art einer Ohrerkrankung zu 
ermitteln und den Erfolg der Therapie zu kontrollieren. 

Der Einwand, daß die Methode einen sehr subjektiven Charakter 
trägt, weil wir dabei auf die Intelligenz und den guten Willen des Patien- 
ten angewiesen sind, gilt ebenso für die Untersuchung anderer Sinnes- 
organe. Fehlerhafte Angaben lassen sich meist leicht erkennen und bei 
einer zweiten Untersuchung korrigieren, wenn man dem Patienten 
klarmacht, worauf es bei der betreffenden Prüfungsmethode ankommt. 

Die nachfolgende Zusammenstellung soll eine leicht verständliche, 
einfache Darstellung des Vorgehens bei Untersuchungen des Gehörappa- 
rates geben. Sie verzichtet daher auf die Besprechung komplizierter 
Theorien und Methoden, die in der Praxis unsichere Resultate ergeben. 

Die beschriebenen Versuche sind fast durchweg solche, die an der 
Freiburger Universitäts-Ohrenklinik in Gebrauch sind und sich durch- 
aus bewährt haben. 

22* 


A. Allgemeine Hörphysiologie. 


Der Gehörapparat besteht aus 
I. Dem Schallleitungsapparat. 
II. Dem schallempfindenden Organ. 


I. 

Der Schallleitungsapparat setzt sich zusammen aus 

a) dem äußeren Gehörgang mit der Ohrmuschel, 

b) dem Mittelohr, bestehend aus 

1. einem beweglichen Mechanismus: Trommelfell, Ham- 
mer, Ambos, Steigbügel und dessen beweglicher Anheftung 
im ovalen Fenster durch das Ligamentum annulare. Dazu 
kommen noch die beiden Binnenohrmuskeln: M. tensor 
tympani und M. stapedius; 

2. der knöchernen Substanz: Warzenfortsatz, Promon- 
torium, Dach der Paukenhöhle, knöchernes Gerüst und 
Kapsel der Schnecke. 

II. 

Das schallempfindende Organ — richtiger das Organ, in dem 
die Schallwellen in Nerventätigkeit umgesetzt werden — ist das in der 
Schnecke gelegene Cortische Organ, das mittels des Ramus coch- 
learis des Acusticus mit dem Gehirn, als dem eigentlichen schall- 
empfindenden Organ in Verbindung steht. 

Die Schnecke umfaßt 2!/, Windungen, deren tiefste, dem Promon- 
torium benachbarte „Basalwindung’ die Perzeption der höchsten 
Töne vermittelt. Die tiefsten Töne werden in der Schnecken- 
spitze zur Wahrnehmung gebracht. 


Das Hörfeld. 


Das Hörfeld umfaßt alle Töne vom Subkontra C (= C!!) bis zum 
achtgestrichenen g (g°), d.h. 


CH 16 Doppelschwingungen in der Sekunde, Subkontra C 
N Subkontraoktave 


CI 2 Kontra C 
2 g A SE S See K Kontraoktave 
i ro 
à x oz j l } Große Oktave 
ce 12 5 ge 8 i Klein c 
} Kleine Oktave. 
c! 256 aw ` Eingestrichenes c 


us. bis ei mit über 50000 Doppelschwingungen. 


Es stellt den qualitativen Ausdruck des Hörvermögens dar. Die 
Quantität des Hörvermögens wird als Hörschärfe bezeichnet. Zu 
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ihrer Ermittlung bestimmt man am einfachsten die Hördauer der 
Stimmgabel in Sekunden von einem bestimmten, etwa dem maximalen 
Anschlag an. Für die meisten in Betracht kommenden Fälle: ist diese 
Prüfungsmethode jedoch entbehrlich. | 

Für c* ist die Hörschärfe am größten, d. h. das feinste Gehör liegt 
normalerweise in der Gegend der viergestrichenen Oktave, 


Fig. I. 


{ | 
CCC e ei eieëeieief ec Fa? 
Schema eines normalen Hörfeldes in Luftleitung. 


Das Hörfeld kann man aus praktischen Rücksichten in zwei Ab- 
schnitte teilen: 

1. die vier unteren Oktaven (Cl bis etwa c! — Töne großer und 

mittelgroßer Wellenlänge); 

2. die übrigen Oktaven (ct bis g8 — Töne kleinerer und kleiner 

Wellenlänge). 

Bei dem gewöhnlichen Hören wird der Schall dem Ohr durch die 
Luft zugeführt (Luftleitung), doch werden auch tönende Stimm- 
gabeln, die Taschenuhr usw. perzipiert, wenn man sie dem Warzen- 
fortsatz oder dem Scheitel aufsetzt (Knochenleitung). 


Hören in Luftleitune. 


Der Schallleitungsapparat des Mittelohres stellt (nach Helmholtz) 
einen zweiarmigen Hebel dar, dessen langer Arm aus den radiären 
Fasern des Trommelfells und der Hammer-Amboskette besteht; als 
kurzer kann das Ligamentum annulare mit dem Steigbügel aufgefaßt 
werden. Die Binnenmuskeln des Mittelohrs regeln während des Hör- 
aktes die Spannung des Trommelfells und des Ringbandes. Bei Zu- 
führung von Schallwellen durch die Luftleitung treffen diese das Trom- 
melfell von der Fläche aus und bringen den Knöchelchenapparat in 
Mitschwingungen. Die dadurch bedingten Bewegungen der Steig- 
bügelplatte übertragen sich auf das Labyrinthwasser und werden auf 
diesem Wege der Schnecke mitgeteilt. 

Dieser Mechanismus trifft jedoch nur für Töne großer 
Wellenlänge zu, also wesentlich der vier unteren Oktaven, 
da die höheren Töne infolge ihrer kleinen Wellenlänge 
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den Knöchelchenapparat nicht mehr in Schwingungen zu 
versetzen vermögen. Sie durchdringen den Knochen direkt 
ohne Vermittlung der Schallleitungskette und setzen sich 
auf die Schnecke fort. 


Hören in Knochenleitung. 


Setzen wir eine schwingende Stimmgabel auf die Schädelkapsel, 
so gelangt der Schall in zwei Wellenzügen zum Labyrinth: Der Haupt- 
zug trifft die Membrana tympani von der Kante, dem Annulus tym- 
panicus aus und pflanzt sich genau wie in Luftleitung über den Knöchel- 
chenapparat nach innen fort, ein geringerer Teil geht direkt vom Knochen 
auf die Schnecke über. Da die Lufträume im Mittelohr und äußeren 
Ohr bei dem Hören in Knochenleitung nicht ausgeschaltet werden 
können, so unterliegt bei dieser Art der Schallzuleitung die Empfindung 
der TIonstärke auch den Resonanzbedingungen jener Räume. Auch 
für die Knochenleitung gilt der obige Satz, daß nur Töne tiefer Tonlage 
sich mittels des Trommelfell-Knöchelchenapparates fortpflanzen. 


Hörprüfungsmethoden. 


Der Hörprüfung hat die Otoskopie und ev. Reinigung des Meatus 
voranzugehen. Man beobachte auch ob der Patient bemüht ist, vom 
Munde des Untersuchers abzulesen. Bekanntlich können auf diese 
Weise Taube auf große Distanz Sprache verstehen. 

Wir prüfen 1. mittels Sprache (Konversations- und 


Flüstersprache) 
2. š der Taschenuhr, 
3. j Stimmgabeln und der Galton- 


pfeife, resp. dem Monochord. 


1. Prüfung mittels Sprache. 


Diese Prüfungsweise stellt den wichtigsten Teil der Hörprüfung 
dar, weil für das alltägliche Leben hauptsächlich das Verständnis für 
Sprache in Frage kommt und weil wir in der Sprache ein sehr viel- 
seitiges Prüfungsmittel besitzen. 

Die Sprachlaute, aus welchen sich die zu wählenden Prüfungs- 
wörter zusammensetzen, gehören verschiedenen Gebieten des Hör- 
feldes an. Die Buchstaben M N L R U O Ch (in ach’) liegen in den 
tieferen Oktaven; E J Ei S Z Sch Ch (in ‚‚ich”) in den höheren, in den 
mittleren die Explosiv-Laute B K T, die gerade deswegen zur dia- 
gnostischen Entscheidung nicht ausschlaggebend sind. 

Esist notwendig, mit Worten hoher und tiefer Ton- 
lage gesondert zu prüfen, und für beide Wortarten die mittlere 
Hördistanz getrennt zu notieren. | 
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Prüfungswörter hoher Tonlage sind Schweiz, Schwester, 
Essig (sprich: Essich), Zeisig, Spitze, Spieß, Diesseits, Ziege, Sieden, 7 
66, 17, 16, Kissen, diese, sitzen, Schweiß, Zeige, Biß und ähnliche mehr. 

Als Prüfungswörter tiefer Tonlage können gebraucht werden: 
Fundort, Wunde, Ulme, Muhme, Ruhm, Bruder, Ruder, Rummel, 
Brummen, Nummer, Murmeln, Lunge, Hummel, Hundert, Burg, Blume, 
Burgunder, Morgen, Orgel, Moor, Humpen, Lumpen, Pumpen, Purpur, 
Rom, Murren und ähnliche mehr. 

Wir prüfen stets monaurikulär, d.h. zuerst bei verschlossenem 
linkem und dann bei verschlossenem rechten Ohr und stellen 
den Patienten so, daß er den Prüfenden nicht ansieht, um ein Ablesen 
vom Munde auszuschließen, also eventuell mit verdeckten Augen. 
Wir beginnen mit der Prüfung mittels Flüstersprache. Dazu wird 
die Reserveluft nach einer tiefen Exspiration benutzt. Man spreche 
in möglichst gleichmäßiger Tonstärke. 

Normalerweise ist die Hörweite für hohe Flüster- 
worte bedeutend größer als für tiefe Viele Wörter der 
ersteren Art werden bis über 25 m weit gehört, während die anderen 
kaum halb so weit verstanden werden. In der Praxis müssen wir 
uns jedoch mit Rücksicht auf die Länge der Untersuchungszimmer 
meist mit einer Prüfung auf 5m begnügen und können das Hörvermögen 
für Flüstersprache als annähernd normal betrachten, wenn Pat. die 
schwierigsten Wörter in Entfernung von 5 m — bei abgewandtem 
Gesicht des Untersuchers — prompt nachspricht. 

Ist das Sprachverständnis für Flüstersprache bedeutend herab- 
gesetzt, so bestimmen wir in derselben Weise die Hörweite für Kon- 
versationssprache. 

Das Hörvermögen für Worte aus hohen Sprachlauten 
ist stärker herabgesetzt als das für tiefe Worte bei 
allen Erkrankungen des schallperzipierenden Apparates, also 
der nervösen Schwerhörigkeit. 

Das Hörvermögen für Worte tiefer Tonlage ist stärker 
herabgesetzt bei Erkrankungen des Schallleitungsapparates, weil 
dieser die tiefen Töne dem Labyrinth übermittelt, also bei Affek- 
tionen des äußeren Gehörganges (Cerumen, Otitis externa usw.), 
bei Mittelohrerkrankungen und der Otosklerose (Näheres s. ol. 


2. Prüfung mit der Taschenuhr. 


Zum voraus hat man ein für alle Mal durch Versuche an Normal- 
hörenden ermittelt, wie weit das Ticken der eigenen Taschenuhr in 
Luftleitung gehört wird. 

Bei der Hörprüfung bestimme man bei verschlossenem anderen 
Ohr die Hörweite für den zu Untersuchenden, indem man die Uhr 
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allmählich dem Ohre nähert. Zwischen dem Hörvermögen für Sprache 
und Uhr besteht kein konstantes Verhältnis. 


Die Prüfung in Knochenleitung geschieht analog der unter 3b 
angegebenen Methode für Stimmgabeln. 


Wir drücken die Uhr zuerst fest aufjeden der beiden Warzen- 
fortsätze und fragen den Patienten, ob er das Uhrticken hört. Sodann 
bringen wir die Uhr unter gleichem Druck auf den Scheitel und lassen 
den Patienten angeben, ob und wo er die Uhr hört, in der Mitte des 
Kopfes, mehr nach dem rechten oder mehr nach dem linken Ohr hin. 
Die Hörweite in Luftleitung für die Taschenuhr ist bei allen Hörstörungen 
herabgesetzt. Während jedoch normalerweise das Uhrticken vom 
Scheitel und vom Warzenfortsatz aus gehört wird, deutet das Versagen 
der Knochenleitung stets auf eine Erkrankung des nervösen Teiles des 
Ohres hin. Manchmal wird die Uhr vom Warzenfortsatz aus noch 
gehört, während sie vom Scheitel aus nicht mehr wahrgenommen wird. 
Auch dieses Verhalten weist schon auf eine Erkrankung des Hörnerven. 


3. Prüfung mittels Stimmgabeln und Galtonpfeife. 


a) Mit diesen bestimmen wir zunächst das Hörfeld in Luft- 
leitung. Wir benutzen am besten die Bezold-Edelmann’sche kon- 
tinuierliche Tonreihe, die es ermöglicht, sämtliche Töne von Subcontra 
CH bis a? mittels Stimmgabeln, deren Tonhöhe durch Laufgewichte 
regulierbar ist, einzeln zu prüfen. Es genügen aber für die Praxis 
auch die viel billigeren Gradenigo’schen Stimmgabeln, die von den 
tieferen Oktaven je einen resp. zwei Töne enthalten. So bestimmen 
wir den tiefsten durch Luftleitung hörbaren Ton, d. i. die untere 
Grenze. Diese liegt normalerweise bei Subcontra C. 


Die über a? gelegenen Töne und namentlich die obere Grenze 
des Hörfeldes, die sodann festgestellt werden muß, werden mit der 
Edelmann’schen Galtonpfeife geprüft. Der Pfeife ist eine Ta- 
belle beigegeben, aus der die zu einander gehörige Maulweite und Pfeifen- 
länge sowie Tonhöhe SES ist. Normalerweise liegt die obere 
Grenze mindestens bei ei | 


Die tiefsten Töne we in Luftleitung nicht gehört 
— analog dem schlechten Gehör für tiefe Sprachlaute oder, mit 
anderen Worten, die untere Grenze ist heraufgerückt — bei Er- 
krankungen des schallleitenden Apparates. Bei Erkran- 
kung des Hörnerven an zentraler oder peripherer Stelle 
werden dagegen die höchsten Töne nicht, die nächsthohen schlechter 
gehört — die obere Grenze des Hörfeldes ist herabgerückt — ähnlich 
wie hierbei die Wörter von hohem Klangcharakter Schi gehört 
werden. | 


b) Sodann prüfen wir die Knochenleitung. Für die Praxis 
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reicht es aus, dieselbe für einen Ton (c = 128 Doppelschwingungen) 
auszuführen. 

1. Zunächst die Tonlokalisation (Weber’scher Versuch). 
Wir setzen eine möglichst lang schwingende, tönende Gabel auf .den 
Scheitel der zu untersuchenden Person und fragen, wo der Ton am 
lautesten gehört wird. Die Tonempfindung wird normaliter in die 
Medianebene des Kopfes verlegt, (medianes subjektives 
Hörfeld); sie kann aber auch (s. u.) in das besser- resp. in das 
schlechterhörende Ohr lokalisiert werden (Lateralisation des 
Weber). 

In das besser hörende Ohr wird lateralisiert, wenn der schall- 
perzipierende Apparat der erkrankten Seite geschädigt ist; in das 
für die Luftleitungschlechter hörende, wenn eine Schallleitungs- 
erkrankung (ohne wesentliche Erkrankung der Schnecke) in diesem 
Ohre besteht. Bei Erkrankung des Gehörganges, die eine Verenge- 
rung seines Lumens bedingen, beruht die vermehrte Tonempfindung 
auf erhöhter Resonanz im äußeren Gehörgang. Bei Mittelohr- 
erkrankungen werden durch Verdickung der Schleimhautausklei- 
dung und der Knöchelchenligamente, durch Kalkeinlagerung in das 
Trommelfell, Verwachsungen in der Pauke bessere Leitungsverhältnisse 
geschaffen. Bei der Otosklerose bildet der neugebildete Knochen 
in der Labyrinthwand ebenfalls einen besseren Leiter. Daher bei 
diesen Affektionen Lateralisation des Weber in das schlechter 
hörende Ohr. 

2. Sodann prüfen wir die Perzeptionsdauer des Tones einer 
schwingenden Stimmgabel in Kopfknochenleitung vom 
Scheitel aus (Schwabachscher Versuch). 

Wir stellen zunächst fest, wie lange Normalhörende die zu dem 
Versuch verwendete Stimmgabel (c) — bei konstantem, etwa maxi- 
malem Anschlag — vom Scheitel aus hören. Haben wir in dieser Weise 
die normale Hördauer der cranio-tympanalen Leitung für unsere Stimm- 
gabel ein für alle Mal festgestellt, so vergleichen wir damit die Dauer 
der Kopfknochenleitung (vom Scheitel aus) für den Patienten. 

Man beachte, daß Patienten oft angeben, den Ton der Stimm- 
gabel zu hören, während sie in Wirklichkeit nur die Schwingungen 
derselben fühlen. Dies besonders dann, wenn subjektive Geräusche 
vorhanden sind. Man zeige dem Kranken alsdann durch Aufsetzen 
der schwingenden Gabel z. B. auf die Hand, daß sie die Schwingungen 
nur gefühlt haben. 

Man prüfe die cranio-tympanale Hördauer mehrfach und notiere 
das arithmetische Mittel in Sekunden. Verlängerungen des Schwa- 
bach kommen bei allen unkomplizierten Schallleitungsaffek- 
tionen konstant vor; die Erklärung dafür deckt sich mit der für die 
Lateralisation des Weber’schen Versuchs gegebenen, weil hier die 
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Schallleitungsverhältnisse der Knochenleitung verbessert sind. Ver- 
kürzung desSchwabach besteht bei allen Erkrankungen des Ram us 
cochlearis und beruht auf Perzeptionsschwäche des Corti’schen 
Organs. | 

c) Nunmehr vergleichen wir die Hördauer für die 
Stimmgabeln in Luft- und Knochenleitung, und zwar letztere 
vom Warzenfortsatz aus (Rinne’scher Versuch), indem wir die 
Zinken der angeschlagenen Stimmgabel abwechselnd dem Ohreingang 
nähern und den Stiel derselben fest auf den Mastoides aufsetzen. Nor- 
malerweise ist die Perzeptionsdauer in Luftleitung größer als die vom 
Warzenfortsatz aus (Rinne positiv). 

Gleichfalls positiv wird der Versuch, wenn die Knochen- 
leitung abnorm verkürzt ist, d. h. bei Erkrankung des 
Nervus cochlearis. 

Negativ ist er, wenn die Knochenleitung stark ver- 
längert ist (s. u. a), also wieder bei allen Schallleitungs- 
hindernissen. In diesem Falle können jedoch auch Knochen- 
leitung und Luftleitung gleichlang werden (Rinne + O). Besonders 
für den Rinne’schen Versuch ist es wichtig, sich zu vergewissern, 
daß der Patient den Ton vom Warzen fortsatz aus nicht in das andere 
Ohr lateralisiert, da in diesem Falle der Versuch unausführbar wird 
(Rinne O). 

Während des Versuches müssen stets beide Ohren offen sein. 

d) In Fällen, in denen wir, trotz normalem Trommelfell und 
normaler Beweglichkeit des sichtbaren Teils des Mittelohrapparates 
im Siegle’schen Trichter resp. beim Katheterismus, dennoch ein Schall- 
leitungshindernis vermuten, sind wir genötigt, den Gell&e’schen Versuch 
anzustellen (Pressions centrip&tes). Wir führen diesen Versuch bei 
aero-tympanaler und bei cranio-tympanaler Tonzuführung aus. 

Ein Ende eines dünnen Schlauches wird mittels einer Ohrolive 
luftdicht!) in den äußeren Gehörgang eingefügt, das andere Ende mit 
einem Politzer- Ballon verbunden. | 

1. Prüfung bei aero-tympanaler Tonzuführung. Man 
bringe den Stiel einer tönenden Stimmgabel, etwa c!, mit dem Schlauch 
in Berührung und frage den Patienten, ob er den Ton hört. Dann 
komprimiert man den Ballon leicht. Dabei tritt eine Abschwächung 
der Intensität der Tonempfindung ein. Hebt man den Druck wieder 
auf, so wird der Ton wieder stärker wahrgenommen. Man kann den 
Versuch mit dem gleichen Erfolge beliebig oft wiederholen, so lange 
bei: nicht komprimiertem Ballon der Ton noch hörbar ist. 

Diese Schallabschwächung beim Pressionsversuch stellt 
den normalen (positiven) Ausfall bei aero-tympanaler 


wi Luftdicht, um Nebengeräusche zu vermeiden, die zu Irrtümern führen können. 
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Tonzuführung dar. Sie beruht auf der durch die Kompression 
bedingten Verminderung der Beweglichkeit der Schallleitungskette, 
die eben infolge der einseitigen Belastung gehindert wird, mit größeren 
Schallwellen mitzuschwingen. Diese Versuchsanordnung be- 
weist die Beweglichkeit des Trommelfells resp. des 
Hammers. Treten die beschriebenen Tonschwankungen nicht ein, 
so ist das Trommelfell resp. der Hammer unbeweglich; der Patient 
gibt dann an, daß die Stimmgabel ganz allmählich abklinge (ne- 
gativer Ausfall). 

Der Versuch kann ferner negativ ausfallen, wenn ein offener 
Defekt im Trommelfell besteht, durch den schon bei geringem Drucke 
die Luft in die Tube und den Rachen entweichen kann. 

Er wird unausführbar (= O), wenn die Stimmgabel vom Schlauch 
aus garnicht, oder nur wenige Sekunden wahrnehmbar ist. 

2. Die Prüfung bei cranio-tympanaler Tonzuführung. 
Die Versuchsanordnung ist dieselbe wie bei 1., jedoch wird jetzt die 
tönende Gabel auf den Scheitel (oder den Warzenfortsatz) aufgesetzt. 
Nach Einfügung des Schlauches in das zu prüfende Ohr wird der Ton 
in dieses lateralisiert, weil der angefügte Schlauch und Ballon als Reso- 
` nator wirken. 

Komprimiert man nun den Ballon, so wird der Ton schwächer 
perzipiert und wandert in das andere Ohr. Hebt man den Druck auf, 
so rückt der Ton in das mit dem Ballon verbundene Ohr zurück und 
wird wieder stärker gehört (positiver Ausfall des Gell@’schen Ver- 
suchs bei cranio-tympanaler Tonzuführung). 


Dieses Versuchsergebnis ist folgendermaßen zu erklären: durch die 
Pressionen wird der Stapes in das ovale Fenster hineingedrückt und 
die Gehörknöchelchenkette in ihrer Schwingungsfähigkeit gehemmt, 
sodaß für die Knochenleitung hauptsächlich noch der viel schwächere 
Weg direkt vom Knochen auf das Labyrinthwasser bleibt. 


Hebt man den Druck wieder aüf, so wird der Ton wieder stärker 
gehört, weil seine physiologische Bahn wieder eingeschaltet ist. 


Dieser positive Ausfall kann nur eintreten, wenn der Stapes 
im ovalen Fenster beweglich ist, da sonst die Pressionen ohne 
Einfluß auf die Spannung und somit auf die Schwingungsfähigkeit 
des Inhaltes des ovalen Fensters bleiben. Er bildet eine direkte Prü- 
fungsmethode für die Beweglichkeit des Steigbügels im 
ovalen Fenster. 

Negativ nennen wir den Versuch, wenn die oben beschriebenen 
Tonschwankungen nicht stattfinden; auch hier klingt dann die Stimm- 
gabel unbeeinflußt von den Pressionen allmählich ab. 


Der Gelle’sche Versuch für cranio-tympanale Tonzuführung ist 
negativ: 
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1. Bei unbeweglichem Trommelfell, also beı EES aero-tym- 

. panaler Reaktion. | 

2. Bei Unbeweglichkeit des Steigbügels im ovalen Fenster durch 
Stapesankylose oder durch narbige Verwachsungen. 


Gang der Hörprüfung. 


1. Prüfung mittels Flüster- und Konversationssprache. 

2. Untersuchung mit derTaschenuhrinLuft- a 

leitung. 

Zu einer kurzen orientierenden Hörprüfung reichen diese beiden 
Untersuchungsmethoden oft schon aus, speziell wenn es sich um die 
Diagnose einer Erkrankung des Hörnerven handelt. | Ä 

Ist nämlich die Hörweite für tiefe Flüsterworte größer als die 
für hohe, und die Knochenleitung für das Uhrticken bei noch 
erhaltener Perzeptionsfähigkeit in Luftleitung. aufgehoben, so 
können wir mit Sicherheit eine nervöse Schwerhörigkeit dia- 
gnostizieren. 

3. Bestimmung des Hörfeldes in Luftleitung: untere und 

obere Grenze. 

4. Weber, Schwabach, Rinne (Prüfung der Kuochenleiling) 

5. Eventuell Gelle’scher Versuch in Luft- und Knochenleitung. 


Einteilung der Schwerhörigkeiten. 
I. Schwerhörigkeit infolge Erkrankung des schallempfin- 
denden Apparates (sogenannte nervöse Schwerhörigkeit). 
1. Schwerhörigkeit durch periphere Erkrankung (Cochlea-Atro- 
phie und Labyrinthitis), 
2: i 2 „ Erkrankung des Acusticusstammes oder 
| | zentrale Prozesse. | 
H. Schwerhörigkeit durch Schallleitungsaffektionen. 
1. ln g des äußeren Ohres, 
2. m „ Mittelohres 
a) Katarrhalische, 
b) Eitrige (akute und chronische), 
o ohne Eiterung der Schnecke, 
:ß) mit Eiterung der Schnecke, 
c) Residuen 
oi ohne Stapesfixation, 
‘ B) mit Stapesfi xation. 
3. Otosklerose 
a) von der Paukenseite DE (S tapesank We Sei. 
b) in der Schnecke beginnend, 
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a) ohne Stapesankylose, 
8) mit Stapesankylose. 


I. Nervöse Schwerhörigkeit. 
Wir unterscheiden zwei Arten von nervöser Schwerhörigkeit: 
1. Durch Degeneration der Schnecke entstandene (cochleare 
nervöse Schwerhörigkeit). 
2. Durch Stammerkrankung des Nervus octavus oder der intra- 
cerebral gelegenen Hörbahnen (zentrale Schwerhörig- 
keit) hervorgerufen. i 


4. Cochleare Schwerhörigkeit. 


= Diese beruht auf Atrophie des Corti’schen Organs. Der Prozeß 
beginnt meist in der Basalwindung, dem Teil der Schneckenspindel, 
in dem die höchsten Töne perzipiert werden. Ist die Degeneration pro- 
gressiv, so setzt sie sich nach der Schneckenspitze, dem Orte der Wahr- 
nehmung der tiefen Töne zu allmählich fort und führt schließlich zur 
Atrophie des gesamten Corti’schen Organs. 

Die Otoskopie ergibt normale Verhältnisse. 

Bei Prüfung mit der Sprache finden wir eine verminderte 
Hörweite gewöhnlich für beide Arten von Prüfungsworten, jedoch ist 
die Hörfähigkeit für Wörter hoher Tonlage stärker beeiınträch- 
tigt, wie die für tiefe. 

Die Prüfung mit der Taschenuhr ergibt ebenfalls eine ver- 
minderte Hörschärfe in Luftleitung. Die Perzeption in Knochen- 
leitung pflegt frühzeitig zu schwinden. In geringeren Graden der Er- 
krankung wird das Uhrticken vom Warzenfortsatz aus noch wahr- 
genommen, während es vom Scheitel aus nicht mehr hörbar ist; später 
versagt auch die Knochenleitung vom Warzenfortsatz aus. 

Analog dem Sprachgehör findet sich bei Prüfung mit Stimm- 
gabeln in Luftleitung eine Verminderung des Gehörs besonders für 
hohe Töne, natürlich ist auch die Perzeptions-Dauer herabgesetzt. 

Dagegen bleibt die untere Grenze oft noch an normaler Stelle 
(C), selbst wenn der Prozeß schon hohe Grade erreicht hat. Danach 
gestaltet sich der Umfang des Hörfeldes nach folgendem Schema: 


Fig. 2. 
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 Härtield bei der cochlearen nervösen Schwerhörigkeit. 


4 Dje obere Grenze rückt nach unten, die untere bleibt an normaler Stelle. 
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Die Knochenleitung ist stets verkürzt. Schon unter nor- 
malen Verhältnissen ist ja die Luftleitung länger als die Knochen- 
leitung. Bei der nervösen Sehwerhörigkeit wird durch die Perzep- 
tionsschwäche des Corti’schen Organs die Reizschwelle in Knochen- 
leitung noch höher. Das Resultat ist der stark verkürzte Schwa- 
bach; oft ist die c Stimmgabel vom Scheitel aus gar nicht hörbar. 
Der Weber wird in das am wenigsten geschädigte Perzeptions- 
organ lateralisiert, also in das besser hörende Ohr. 

Infolge dieser Verkürzung der Knochenleitung ist der Rinne stark 
positiv; d.h. die Luftleitung überwiegt stärker als normalerweise. 

2. Stammerkrankung des Nerv. VIII. und zentrale 
Schwerhörigkeit. Bei den Stammdegenerationen des Acusticus 
und den Schwerhörigkeiten durch cerebrale Prozesse (Tumoren in der 
hinteren Sehädelgrube, besonders den Acusticustumoren im 
Kleinhirnbrückenwinkel, Schwerhörigkeit infolge 
Schilddrüsenerkrankung, progressive Paralyse, Tabes, 
Multiple Sklerose, Epilepsie usw.) haben wir ungefähr denselben 
Hörprüfungsbefund wie bei 1., nur mit dem Unterschiede, daß früh- ` 
zeitiger auch die untere Grenze heraufgerückt ist, weil hier der gesamte 
Nerv resp. die gesamten Hörbahnen geschädigt werden (konzen- 
trische Einengung des Hörfeldes). 


Fig. 3. 
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Konzentrische Einengung des Hörfeldes. 


Bei Morbus Ménière und bei der Labyrinthitis luetica 
gestalten sich die Hörstörungen analog dem Typus der cochlearen 
Atrophie; hier kann jedoch auch — je nach dem Sitze der Erkran- 
kungsherde — die untere Grenze nach oben verschoben sein. 


II. Hörprüfungsbefunde bei Erkrankungen des Schallleiters. 


1. Erkrankungen des Meatus acust. extern. (Ceruminal- 
pfröpfe, Verengerungen durch Narben, Otitis externa usw.). 

Die Hörweite für Sprache ist herabgesetzt, für tiefe Wortlaute 
stärker wie für hohe. Die untere Grenze ist heraufgerückt, die 
obere Grenze manchmal leicht herabgerückt; beides, weil die tiefsten 
Töne der Stimmgabeln und die höchsten Töne der Pfeife sehr leise 
sind und die den Gehörgang verschließenden Massen nicht zu durch- 
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dringen vermögen. Weber in das erkrankte Ohr, Schwabach ver- 
längert, Rinne aus demselben Grunde für c schwach negativ oder 
höchstens (d.h. für tiefe Töne) schwach positiv, d. h. die Luft- 
leitung übertrifft die Knochenleitung nur um wenige Sekunden). 

2. Bei Tubenkatarrhen und einfachen exsudativen 
Mittelohrkatarrhen finden wir die typischen Erscheinungen 
der „Schallleitungsaffektion‘: Herabsetzung der Hörfähigkeit 
für Sprache, besonders für tiefe Worte. Die Perzeptions- 
dauer für Stimmgabeln in Luftleitung ist, besonders für die tie- 
feren, herabgesetzt, weil infolge der verminderten Schwingungsfähig- 
keit des Mittelohrapparates dieser mit den größeren Schallwellen nicht 
mehr mitschwingen kann, daher Heraufrücken der unteren Grenze. 
Die obere Grenze ist oft in geringem Maße nach unten verschoben, 
vielleicht weil in der Nähe der dem Promontorium benachbarten Ba- 
salwindung der Schnecke die Durchlässigkeit der Medien für die 
sehr leisen höchsten Töne durch hyperämische Prozesse verringert ist. 

Der Weber wird in das erkrankte Ohr lateralisiert und der 
Schwabach ist verlängert, weil durch die Sukkulenz der Mittelohr- 
bestandteile verbesserte Leitungsbedingungen geschaffen sind. 

Der Rinne ist infolge verlängerter Knochenleitung und verkürzter 
Luftleitung negativ, aber meist nur für die tieferen Gabeln. 

In Radikaloperationshöhlen ist bei sonst gleichem Hör- 
prüfungsbefund die Knochenleitung noch mehr verlängert, weil das 
gesamte Mittelohr mitsamt dem äußeren Gehörgang in einen großen 
Resonanzraum verwandelt ist und die Bindegewebsschwarten in den 
Fenstern bessere Schallleiter sind, als der normale Inhalt derselben. 

Bei den unkomplizierten eitrigen Mittelohraffektionen 
sind dieselben Erscheinungen vorhanden, nur stärker ausgeprägt. 


Otitis media purul. mit Labyrinthitis purulenta. 


Bricht die Eiterung in das Labyrinth ein, Labyrinthitis puru- 
lenta diffusa), so tritt außer den gleichzeitigen Vestibularsymptomen: 
Schwindel, Erbrechen, Nystagmus nach der ohrgesunden Seite, noch 
die einseitige komplete Taubheit hinzu. 

Alsdann sinkt das Sprachgehör für Flüstersprache auf Null, 
Stimmgabeln bis c! werden in Luftleitung nicht mehr gehört 
(näheres über einseitige Taubheit s. oul Der Weber, der bis dahin 
nach der kranken Seite lateralisiert wurde, schlägt nach 
der ohrgesunden Seite um. Gelegentlich geben jedoch (bei nach- 
weislicher Ertaubung eines Öhres) Patienten an, den Ton in 
diesem zu hören. Diese Kranken fühlen infolge der durch die Mittel- 
ohraffektion erzeugten erhöhten Sensibilität der erkrankten Seite die 
Vibrationen der Stimmgabel im tauben Ohr, während sie tatsächlich 
den Ton mit dem anderen perzipieren. Das Ergebnis des Weber 
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ist also in solchen zweifelhaften Fällen mit Vorsicht aufzunehmen und 
der Versuch mehrfach auszuführen. 

Der zu Beginn der Erkrankung verlängerte Schwabach fällt 
plötzlich gegen die Norm verkürzt aus. 

. Normalerweise sind an dem Zustandekommen des Schwabach 
beide Gehörorgane beteiligt (binaurales Hören in Knochen- 
leitung). Fällt eines durch Ertaubung völlig aus, so geht bei Aus- 
führung des Schwabach der in das taube Ohr abfließende Teil der 
Schallwellen für den Hörakt verloren: die Stimmgabel wird schwächer 
und kürzere Zeit gehört. 

Der Rinne gibt kein bestimmtes Ergebnis, insofern als der Stimm- 
gabelton vom Warzenfortsatz des ertaubten Ohres in das andere ateral; 
siert wird. 


Residuen nach Mittelohrentzündungen. 


Die Residuen nach Mittelohrentzündungen teilen wir ein: 

1. in solche mit beweglich gebliebenem Mittelohrmecha- 
nismus. Dazu gehören Narben, Verdichtungen, Verkalkungen, 
trockene Perforationen des Trommelfells. Falls diese Hörstörungen 
machen, so sind sie völlig analog denen der unkomplizierten Otitis 
media, sodaß sich ihre besondere Besprechung erübrigt. 

2. Residuen mit unbeweglich fixiertem Trommelfell. Bei 
diesen gestalten sich die Hördefekte für Sprache und Stimmgabel 
ebenfalls nach dem Typus der NE ; jedoch sind sie 
hochgradiger. 

Für die Sicherstellung dieser Diagnose ist — außer dem Verhalten 
der Membran im Siegle’schen Trichter — der Gelle’sche Versuch in 
Luftleitung maßgebend, derstetsnegativ.ausfällt (s. u. Gelle’scher 
Versuch). | 

Fig. 4. 
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 Hërield bei Erkrankungen des Schallleiters. 


Die untere Grenze ist nach oben verschoben (zwischen C u. c), die obere an nor- 
maler Stelle. 


3. Die Membran und der Hammer sind beweglich geblieben, 
jedoch ist der Stapes im ovalen Fenster durch Synechien unbe- 
weglich geworden. Diese Fälle unterscheiden sich von dem unter 
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2 angeführten Typus dadurch, daß der Gelle für aero-tympanale 
Schallieitung positiv bleibt, für cranio-tympanale jedoch negativ 
wird. 

Befällt eine Mittelohrentzündung ein zuvor bereits an ner- 
vöser Schwerhörigkeit erkranktes Ohr, so charakterisiert sich dies 
besonders durch den Ausfall des Schwabach, der je nach dem Über- 
wiegen des einen oder anderen Prozesses nur wenig länger als normal 
oder überhaupt verkürzt ist. In diesen Krankheitsfällen ist auch 
die obere Grenze stark herabgerückt. Die übrigen Hör- 
prüfungsbefunde sind dieselben wie bei der reinen Otitis media. 


Die Otosklerose. 


Als Otosklerose bezeichnen wir einen Krankheitsprozeß in dem 
unbeweglichen Teil des Schallleitungsapparates und dem Inhalt des 
ovalen Fensters. In der knöchernen Kapsel des VE kommt es 
zur Neubildung spongiösen Knochens. 

Die Krankheit ist häufig familiär und befällt gewöhnlich jüngere 
Individuen. Sie ist stets progressiv, führt aber selten zu kompleter 
Taubheit. Meist erkranken beide Ohren, jedoch nicht gleichzeitig. 

Nach dem Ausgangspunkt der Erkrankung können wir zwei Haupt- 
typen unterscheiden: 


a) Tympanogene Otosklerose. 

Die Hyperostosenbildung beginnt am Promontorium in der Nähe 
der ovalen Fensternische; sie durchwuchert das Ligamentum annulare 
und setzt sich auf die Steigbügelplatte fort. Dadurch entsteht früh- 
zeitig eine knöcherne feste Fixierung des Stapes im ovalen Fenster: 
„Primäre genuine Stapesankylose” (1. Stadium). 

In einem späteren Stadium ergreift der Prozeß die Schnecken- 
kapsel und -spindel und führt zur Atrophie des Corti’schen Organs: 
„Genuine Stapesankylose mit Degeneration des Corti schen 
Organs” (2. Stadium). 


b) Labyrinthogene Otosklerose. 

Die Hyperostosenbildung beginnt in der knöchernen Schnecken- 
kapsel oder -spindel, ohne von vornherein das ovale Fenster zu befallen. 
Hier bringt der Krankheitsprozeß frühzeitig den Hörnerven zur Atrophie 
ohne gleichzeitige Stapesankylose. Bei weiterem Fortschreiten kann 
auch das ovale Fenster erreicht werden, wodurch dann eine sekundäre 
knöcherne Stapesankylose entsteht. 

Wir bezeichnen diesen Typus als deen an 
der Labyrinthkapsel ohne resp. mit sekundärer Stapes- 
ankylose”. 
Hörprüfungsbefunde. 


a) Primäre genuine Stapesankylose. 
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1. Stadium. 

Sprache: Für tiefe Worte ist die Hörweite stärker herab- 
gesetzt wie für hohe: der Übertragungsmechanismus 
für tiefe Sprachlaute ist durch die Ankylose des Stapes 
gehemmt, während die für hohe Laute maßgebende 
Knochenleitung weniger alteriert ist. 


Untere Grenze ist infolge der Unbeweglichkeit des Stapes, auf 
den der im übrigen normal bewegliche Mittelohrapparat wirkungslos 
bleibt, stets heraufgerückt. 


Obere Grenze: keine oder sehr geringe Einschränkung. 


Weber in das schlechter hörende Ohr, Schwabach ver- 
längert: die neugebildeten Knochenmassen in der Nähe des ovalen 
Fensters bilden einen besseren Schallleiter in Knochenleitung als phy- 
siologischerweise die normalen. 


Rinne: stark negativ infolge der erheblichen Verlängerung 
der Knochenleitung. 

Gelle: In Luftleitung positiv (Trommelfell und Hammer- 
Amboskette beweglich); in Knochenleitung dagegen negativ 
(Stapesplatte unbeweglich). 


2. Stadium: 

Primäre genuine Stapesankylose mit Degeneration 
des Corti’schen Organs. | 

Das Krankheitsbild ist aus der Kombination der primären 
genuinen Stapesankylose und der cochlearen nervösen 
Schwerhörigkeit abzuleiten. 

Sprache: Stets stark verkürzte Hörweite, meist noch mit 
der charakteristischen Differenz zu Ungunsten der tiefen Worte. 

Untere Grenze: heraufgerückt. 

Obere Grenze: herabgesetzt (wie bei der cochlearen 
nervösen Schwerhörigkeit). 

Weber: infolge hinzugetretener Perzeptionsschwäche der er- 
krankten Seite manchmal in das besser hörende Ohr, jedoch nicht 
charakteristisch. Schwabach ist aus dem gleichen Grunde ver- 
kürzt. 

Der Rinne mit c ist nicht charakteristisch: Entweder ist er schwach 
negativ oder infolge Verkürzung der Knochenleitung + O (Perzep- 
tionsdauer in Knochenleitung und Luftleitung gleich lang) oder sogar 
positiv, wenn durch die Degeneration der Schnecke die Verkürzung 
der Knochenleitung bereits hochgradig ist. Er ist also zur Diagnose 
mit Vorsicht zu verwerten. 

Gelle: in Luftleitung positiv, in Knochenleitung negativ. 
In Fällen dieser Gruppe ist die Hördauer für Stimmgabeln oft so ver- 
kürzt, daß der Versuch unausführbar wird (= O). Für die Diagnose 


Tiefenthal, Diagnostik der Erkrankungen des Gehörapparates. 319 


des soeben beschriebenen „tympanogenen Typus der Stapes- 
ankylose” ist die Ausführung des Gelle schen Versuches unerläß- 
lich: sein Ausfall in Knochenleitung gibt uns über die 
Beweglichkeit des Steigbügels Aufschluß. 


b) Bei dem primär labyrinthären Sitz der Hyperostosen ohne 
Stapesankylose zeigt sich eine hochgradige Herabsetzung für 
die gesamten Sprachlaute. Die Hörweite für hohe Prüfungs- 
wörter ist meist in gleichem Maße beeinträchtigt, wie die 
für tiefe, weil in diesen Fällen das Corti’sche Organ oft frühzeitig 
in toto degeneriert. 


Das Hörfeld ist aus demselben Grunde vielfach hochgradig 
konzentrisch eingeengt. Jedoch kann die untere Grenze auch 
an normaler Stelle bleiben. Der Weber, der anfänglich in das 
schlechter hörende Ohr geht, kann mit zunehmender Insuffizienz 
der Schnecke in das besser hörende Ohr lateralisiert werden. Der 
Schwabach ist infolge der durch Knochenapposition verbesserten 
Knochenleitung zu Beginn der Erkrankung verlängert, sobald aber 
die Degeneration des Corti’schen Organs höhere Grade erreicht, geht 
diese Verlängerung allmählich in starke Verkürzung über. 


Der Rinne ist für c fast stets negativ, weil die Perzeption in 
Luftleitung infolge der Erkrankung der Hörnervenendigung meist noch 
mehr verkürzt ist. als die Knochenleitung. 


Der Gelle sche Versuch fällt infolge der Beweglichkeit der 
Knöchelchenkette für Luft- und Knochenleitung positiv aus. 


Das Endstadium dieses Prozesses gleicht klinisch und anatomisch 
völlig dem 2. Stadium des I. Typus; das Hörbild deckt sich mit diesem. 
Besonders zu beachten ist, daß bei einseitiger Otosklerose oft auf dem 
anderen Ohr eine scheinbar periphere nervöse Schwerhörigkeit besteht. 
Es zeigt sich jedoch bei längerer Beobachtung, daß diese oft nur der 
cochleare Beginn einer echten Otosklerose ist, in deren Anfang die 
Degeneration des Hörnerven so im Vordergrund steht, daß sie ein der 
reinen cochlearen nervösen Schwerhörigkeit ähnliches Bild vortäuscht. 


Kurze Zusammenfassung. 


Die reine nervöse Schwerhörigkeit bedingt bei Luftleitung 
Hördefekte im oberen Teil der Tonskala, die reinen Schall- 
leitungserkrankungen rufen Ausfälle im unteren Teil des 
Hörfeldes hervor. 

Die Knochenleitung ist bei den ersteren verkürzt, bei den 
letzteren verlängert. 

Verkürzung der Knochenleitung muß stets Verdacht 
auf Erkrankung des Hörnerven an peripherer oder zen- 
traler Stelle erwecken. 
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Schema der Hörprüfungsbefunde bei der nervösen 
Schwerhörigkeit und der Otosklerose. 





Nerv. Schwerhörigkeit ns Otosklerose 


_ Tympanogene Oto- | Labrinthogene Oto- 
sklerose = Stapes- |sklerose ohne Stapes- 
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Die Diagnose der Taubheit. 
1. Doppelseitige Taubheit. 


Im frühesten Kindesalter bis etwa zum 6. Lebensjahr sind exakte 
Hörprüfungen unmöglich. Wir sind darauf angewiesen, festzustellen, 
ob überhaupt Hörfähigkeit vorhanden ist. 


Hörreste sind in der Gegend von c! bis c*, dem Gebiet des deut- 
lichsten Hörens, am häufigsten. Zu ihrer Feststellung bedient man 
sich einer lauten Glocke mit einer Tonhöhe von etwa c*, oder einer 
sehr laut tönenden c* Gabel, oder sonstiger musikalischer Instrumente 
ähnlicher Tonlage. Die Instrumente sollen keine starken Lufter- 
schütterungen verursachen, um Täuschungen zu vermeiden. ` 


Man nähert sich unauffällig von hinten dem zu untersuchenden 
Kinde, dessen Aufmerksamkeit durch eine andere Person abgelenkt ist, 
und läßt das Instrument kräftig ertönen. Sind noch Hörreste in der 
betreffenden Lage des Hörfeldes vorhanden, so wendet sich das Kind 
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der Schallquelle zu; reagiert es nicht auf diese lauten Schalleindrücke, 
so ist mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß es taub ist. 

Man achte auch darauf, ob das Kind versucht vom 
Munde abzulesen. 

Bei größeren Kindern und Erwachsenen kann man mittels der 
kontinuierlichen Tonreihe die Tonskala in Luftleitung durchprüfen, 
und so etwaige Hörreste feststellen. 

Für das praktische Leben ist ein Mensch als taub zu erachten, der 
die laute Umgangssprache nicht versteht. 


2. Einseitige komplete Taubheit. 


Auch bei diesem Hördefekt ist praktisch das fehlende Gehör für 
Konversationssprache auf dem affizierten Ohr die wichtigste 
Erscheinung. Diese Feststellung genügt jedoch zur Diagnose nicht. 

Die Diagnose der Labyrinthnekrose infolge Ohreiterung, Acusticus- 
tumoren, Schädelbasistraumen und eine Reihe anderer Erkrankungen 
erfordern nämlich, die völlige Taubheit für Töne einwandsfrei zu eru- 
ieren, d.h. das Vorhandensein eines letzten Hörrestes aus- 
zuschließen. | 

Die Prüfung mit der Sprache allein könnte zu groben Irrtümern 
Anlaß geben, indem trotz des dicht verschlossenen hörenden Ohrs 
Flüstersprache namentlich hoher Tonlage bis über 50 cm weit und erst 
recht Konversationssprache in dieses herübergehört werden kann. 

Bei Prüfung des Hörfeldes in Luftleitung findet man stets 
eine Einengung von unten her bis in die eingestrichene Oktave; von da 
ab durchdringen die Töne den Schädelknochen auch bei Zuführung 
in Luftleitung und werden von dem anderen Ohr wahrgenommen. 
Ähnliches gilt für die obere Grenze, die mehr oder weniger stark herab- 
gesetzt zu sein pflegt. Das Hörfeld ist also hochgradig konzen- 
trisch eingeengt. 

Es kommt nun darauf an, zu bern, daß diese scheinbar 
noch vorhandene Hörinsel nicht von dem in Frage stehenden 
Ohr, sondern von der anderen Seite gehört wird. 

Wir wissen, daß bei c* die Gegend des deutlichsten Hörens ist. 
Wir sind demnach berechtigt anzunehmen, daß das Ohr taub ist, das 
eine sehr laute c* Gabel nicht mehr hört. Dieser Nachweis ist deshalb 
sehr schwierig, weil c* in das dicht verschlossene normale Ohr hinüber- 
gehört wird. Wir müssen also dieses Ohr ausschalten. Dies 
gelingt durch Lärmapparate, am besten durch Einleiten von Preß- 
luft in den Gehörgang. 

Ist man im Besitz einer Bombe mit komprimierter Luft, so setzt 
man an den auf den Katheter passenden Ansatz einen 3cm langen dünnen 
Gummischlauch. - Diesen führt man in den Gehörgang des zu über- 
täubenden hörenden Ohres ein und läßt Luft aus der Bombe durch den 
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Schlauch gegen das Trommelfell ausströmen. Die dabei entstehenden 
zischenden Geräusche übertäuben das Ohr vollständig. Man öffnet das 
Ventil so weit, bis das zu übertäubende Ohr die stark angeschlagene 
c* Gabel nicht mehr hört. Dann hält man die maximal angeschlagene 
c* Gabel vor das andere Ohr, während die Luft weiter in das auszu- 
schaltende Ohr einfließt. Hört Patient jetzt die Stimmgabel, so können 
wir einen Hörrest annehmen; im entgegengesetzten Falle ist komplete 
Tontaubheit vorhanden. Eventuell prüfe man noch mit anderen 
Stimmgabeln c!, c2, cë? und verstärke dieselben durch Resonatoren. 


Die Prüfung der Kopfknochenleitung ergibt: Weber nach 
der hörenden Seite. (Bei einseitiger Taubheit infolge Schallleitungs- 
affektion wird gelegentlich der Weber fälschlicherweise in das taube 
Ohr lateralisiert. Daher Vorsicht bei Verwertung des Versuches! vgl. 
Otitis media mit Eiterung der Schnecke.) Der Schwabach ist auch 
bei normalem Hörvermögen der anderen Seite stets verkürzt. Da 
die eine Hälfte der Schallwellen nämlich hier für den Hörakt verloren 
geht, so ist die Intensität und Perzeptionsdauer herabgesetzt. 


Simulation. 


Man achte zunächst wiederum darauf, ob der Patient abliest. In 
diesem Falle besteht sicher eine doppelseitige langdauernde hoch- 
gradige Schwerhörigkeit. 

Wir sind nicht imstande, den Grad der Simulation festzustellen, 
da wir auf die Angaben des Patienten angewiesen sind. Zunächst 
mache man eine vollständige Hörprüfung. Ergibt deren Re- 
sultat eines der oben "skizzierten Krankheitsbilder, so kann man 
annehmen, daß die Angaben des I atienten richtig sind. Das Bestehen 
eines Hörrestes für Stimmgabeln beweist noch nicht Verständnis 
für Sprache. Hier sei nochmals hervorgehoben, daß auch bei ein- 
seitig kompleter Taubheit das verschlossene hörende Ohr Flüster- 
sprache und Konversationssprache verstehen kann. 

Die Methoden, die auf Überlistung des Patienten ausgehen, 
sind mit größter Vorsicht zu gebrauchen. 

Am wichtigsten ist wiederum die Feststellung, ob der Verdächtige 
Konversationssprache hört. 

Versucht er einseitige Taubheit zu simulieren, so übertäube 
man (bei verschlossenen Augen) das hörende Ohr, und frage, ob er das 
Geräusch der einströmenden Luft im guten Ohr hört. Beantwortet 
Patient diese Frage, so kann er sie nur mit dem angeblich tauben 
Ohr gehört haben. | 

Ein weiterer gelegentlich brauchbarer Versuch ist folgender: 
Zwei Schläuche, deren eines Ende je einen Schalltrichter trägt, werden 
mit Ohroliven in die Gehörgänge des Patienten gesteckt. In diese Trichter 
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hinein sprechen hinter dem Rücken des Patienten zwei Personen mit 
möglichst ähnlicher Sprache, gleichzeitig und rasch verschiedene Prü- 
fungswörter in Flüstersprache. Der Patient wird aufgefordert, sofort . 
die Worte nachzusprechen. Nach einiger Zeit werden die Trichter 
vertauscht und in der Prüfung fortgefahren. Im Anfang spricht der 
Simulant meist nur die in das bessere Ohr gesprochenen Worte nach. 
Ermüdet er, so verspricht er sich und wiederholt gelegentlich auch die 
in das taube Ohr geflüsterten Prüfungswörter, womit ebenfalls der 
Beweis erbracht ist, daß auf dem angeblich tauben Ohr wenigstens 
ein Rest Hörvermögen vorhanden ist. Aber auch dieser Versuch allein 
beweist durchaus nicht sicher die Simulation. Denn der Hörschlauch 
mit Schalltrichter ist ein schallverstärkender Apparat, bei dessen An- 
wendung auch Nichtsimulanten Flüsterworte hören, die sie ohne 
den Hörschlauch nicht verstanden. Falls Patient jedoch angibt, Stimm- 
gabeln überhaupt nicht zu hören, also das Tongehör völlig 
leugnet, so beweist das Nachsprechen weniger in das taube 
Ohr gesprochener Wörter bei dem Doppelschlauchversuch, daß 
Simulation vorliegt. 

Zur Entlarvung von Simulation einseitiger oder doppelseitiger 
Taubheit ist oft der „Bürstenversuch” geeignet. 

Streicht man hinter einem normalhörenden angekleideten Menschen 
zuerst mit einer Kleiderbürste und dann mit der flachen Hand unter 
mäßigem Druck den Rücken hinunter, so wird der Untersuchte an dem 
Vorhandensein oder Fehlen des Geräusches der vorbeistreichenden 
Bürste erkennen, mit welchem Gegenstand die Bewegung stattgefunden 
hat. Die Gefühlsempfindung der vorbeistreichenden Bürste und 
Hand sind dagegen dieselben. Fährt man nun gleichzeitig mit der 
Hand den Rücken des Patienten, und mit der Bürste den eignen Rock 
hinunter, so ist für die Versuchsperson die Unterscheidung, ob die 
Hand oder die Bürste seinen Rücken berührt hat, unmöglich, weil die 
Tastempfindung für beide Gegenstände dieselbe ist und das Büıst- 
geräusch ebenfalls vorhanden ist. Die Unterscheidung beider Arten 
von Bewegungsberührung ist, wie man sich leicht überzeugen kann, 
nur durch das Gehör möglich. Auf dieser Tatsache beruht die Ver- 
wendung des „Bürstenversuches’” bei der Prüfung auf Simulation. 

Wir verschließen dem Verdächtigen bei angeblich einseitiger Taub- 
heit das hörende Ohr. Nun fordern wir den Patienten auf, anzugeben, 
ob die Hand oder die Bürste an seinem Rücken hinabstreiche. Wir 
suggerieren ihm aber, daß er diese Unterscheidung mit dem Gefühl 
treffe, fragen ihn also, ob er die Hand oder die Bürste ‚fühle. Gibt 
der Untersuchte richtig an, wann die Bürste benutzt wurde und wann 
nicht, so ist damit bewiesen, daß er das Geräusch der Bürste hört. 

Auch dieser Versuch ist nur dann als Beweis für Simulation anzu- 
sehen, wenn er positiv ausfällt. 
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Zu demselben Zwecke ist auch gelegentlich der „binaurale 
Hörversuch’” verwendbar. 

Man verbindet einen Schlauch mittels zweier Ohroliven mit beiden 
Gehörgängen und setzt eine schwingende Stimmgabel auf die Mitte 
des Schlauches. Jetzt hört die normale Versuchsperson den Ton stark, 
wenn beide Schläuche offen sind, schwächer, wenn ein Schenkel des 
Rohres verschlossen wird; beim Öffnen schwillt die Tonstärke wieder 
an. Diese Erscheinung beruht auf der binauralen Schallver- 
stärkung. (Natürlich darf man nur Stellen des Schlauches zuklem- 
men, die keine Interferenzerscheinungen machen, da man sonst zu 
falschen Resultaten kommt.) Bei beiderseits durchgängigem Schlauch 
wird der Ton lauter gehört, weil er auf beide Gehörorgane wirkt. Beim 
Zuklemmen eines Rohrschenkels wirkt der Ton nur auf ein Ohr. Ist 
der Ton der Stimmgabel bei binauraler Zuführung so schwach ge- 
worden, daß er nur noch eben hörbar ist, so verschwindet er bei Aus- 
schaltung eines Ohres und kehrt wieder, sobald die binaurale 
Zuführung wieder hergestellt ist. Die binaurale Zuführung bewirkt 
also vor allem eine Verstärkung der Tonwahrnehmung. 

Bei einseitiger Taubheit fehlt diese Art der binauralen Schall- 
verstärkung. Der Ton wird hier lauter gehört, wenn der zum 
tauben Ohr gehende Schenkel verschlossen wird, weil die 
in diesem abfließenden Schallwellen durch Reflektierung dem gesunden 
Ohr zugeführt werden, und umgekehrt wird der Ton schwächer, wenn 
dieser Schenkel wieder geöffnet wird. Ein nur noch leise hörbarer 
Ton wird stärker, sobald der nach dem tauben Ohr führende Schlauch- 
teil zugeklemmt wird; ist er bei doppelseitiger Zuleitung gerade ver- 
klungen, so wird er ebenfalls durch Verschluß desselben Schlauchteils 
für eine zeitlang wieder wahrnehmbar. 

Wir fordern den Patienten auf, anzugeben, wann er den Ton 
leiser und wann er ihn lauter höre. Der Simulant weiß natürlich 
nicht, daß bei einseitiger Taubheit die Tonstärke anschwillt, wenn die 
zum tauben Ohr gehende Schlauchhälfte verschlossen wird. Gibt er 
beim Öffnen des mit dem tauben Ohr verbundenen Schlauchteils Schall- 
verstärkung an, so hört er binaural, also auch auf dem angeblich 
tauben Ohr. Fehlt dagegen die binaurale Verstärkung, so ist das 
fragliche Ohr wenigstens hochgradig schwerhörig. 

Die Simulation doppelseitiger Taubheit ist infolge ihrer tech- 
nischen schwierigen Durchführbarkeit selten. Ihre Entlarvung ge- 
schieht am besten durch unauffällige Beobachtung in einer Anstalt. 
Gelegentlich wird es auch gelingen, durch Überlistung zum Ziel zu 
kommen. | 
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Die perniziöse Anämie. 
Fortbildungs -Vortrag 


auf Grund von 35 Beobachtungen und experimentellen 
Untersuchungen 


Von 


Dr. J. Hürter, Assistenten der Klinik. 


M. H. Wenn auch schon vor der Biermerschen Veröffentlichung 
gute klinische Darstellungen der schweren Anämien, so besonders durch 
Addison, erfolgten, so gebührt doch Biermer das große Verdienst, 
durch seine Beobachtungen die Erforschung dieser Krankheitsgruppe in 
der fruchtbringendsten Weise angeregt zu haben. Trotzdem in den 
43 Jahren seit Biermers ausgezeichneter Schilderung der progressiven 
perniziösen Anämie manches zur Klärung dieser rätselhaften Erkrankung 
beigetragen wurde, und auf die Ausführung Eichhorsts hin auch 
dieses Krankheitsbild enger gefaßt wird, herrscht doch über wichtige 
Punkte in diesem Krankheitsbild unter den maßgebenden Autoren noch 
absolut keine Einigkeit. Ehrlich mit seinen Schülern Lazarus, 
Naegeli und anderen wollen die progressive perniziöse Anämie streng 
von den übrigen Anämien geschieden wissen. Nach ihrer Auffassung 
ist diese schwere Bluterkrankung durch Toxine verschiedenen Ursprungs 
bedingt und durch eine ganz bestimmte morphologische und funktionelle 
Änderung des Knochenmarks charakterisiert. Unter der Einwirkung 
dieser Toxine kommt es zu einem hochgradigen Untergang der Ery- 
throzyten, zu einem kompensatorischen Rückschlag der Erythropoese 
in embryonale Bahnen, zu einer Insuffizienz der Leukopoese — daher 
ein ganz charakteristisches Blutbild. Die klinischen Erscheinungen an 
dem Nervensystem, dem Verdauungstraktus und dem Zirkulationssystem 
werden aut die gleichen Gifte zurückgeführt. Von Noorden und 
andere sehen in den bei der perniziösen Anämie gefundenen anatomischen 
und funktionellen Veränderungen des Knochenmarks nur die Zeichen 
einer bis zur Degeneration vorgeschrittenen Erschöpfung des Marks, 
die man in ihren Anfängen auch bei prognostisch günstigen, nur längere 
Zeit bestehenden Anämien finden kann. Von Noorden gibt also nur 
einen quantitativen Unterschied zwischen den einzelnen Anämien zu, 
eine Ansicht, die übrigens auch von französischen Autoren, Labbe und 
Salomon, geteilt wird. Grawitz faßt unter perniziöser Anämie alle 
jene schweren Bluterkrankungen zusammen, die unter den bekannten 
klinischen Erscheinungen schwerster Anämie verlaufen und bei denen 
weder zu Lebzeiten noch bei der Sektion eine Ursache der schweren 
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Blutdegeneration sich aufdecken läßt. Eine ganz abweichende An- 
sicht über die schweren Anämien äußert Hunter. In der von ihm 
„Addison Anämie“ genannten Bluterkrankung gibt er ein Krankheits- 
bild wieder, das bei uns ohne Zweifel äußerst selten vorkommt. Zwei 
Beobachtungen (siehe unten), die wir an unserem Material in Köln Ge- 
legenheit hatten zu machen, gehören vielleicht hierher. Nach Hunter 
ist die Addison Anämie eine spezifische Anämie von hämolytischem 
Charakter, gastrointestinalem Sitz, toxischer Ursache und infektiösen ` 
Ursprungs. Die von ihm in 75 Fällen beobachteten oberflächlichen 
und tiefsitzenden Veränderungen der Schleimhaut des Mundes und des 
Verdauungstraktus haben wir in sehr geringer Ausdehnung im Munde 
nur in 2 von 35 Fällen feststellen können. Die Magen- und Darmschleim- 
haut war bei den Sektionen dagegen stets frei von solchen Verände- 
rungen. Dem von Hunter aufgestellten Krankheitsbilde muß demnach 
eine regionäre Eigentümlichkeit zu Grunde liegen. Wir sehen also, 
daß selbst noch über den Krankheitsbegriff die Meinungen ziemlich 
weit anseinandergehen. Die Ursache für diese Divergenz der Ansichten 
liegt in der noch nicht geklärten Ätiologie der essentiellen perniziösen 
Anämie. 

In einem verschwindend kleinen Teile von Anämien schwersten 
Grades glauben wir zwar das auslösende Moment erkannt zu haben, 
doch muß man bei kritischer Betrachtung zugeben, daß diese Erklärungs- 
versuche nicht vollständig befriedigen. Hoffmann wies als erster aut 
die schweren Anämien durch Bothriocephalus latus hin. In neuerer 
Zeit haben sich besonders Runeberg,Schaumann,Tallquist, Rosen- 
quist und andere bemüht zu erforschen, in welcher Weise und durch 
welche Momente diese giftige Wirkung des breiten Bandwurms aus- 
gelöst wird. Es ließ sich zeigen (Faust und Tallquist), daß nicht 
nur die Glieder des abgestorbenen, sondern auch die des lebenden 
Wurmes, mag er nun einem Menschen entstammen, der an schwerer 
Anämie krankt oder der ein normales Blutbild hat, Hämolysine (Öl- 
säurecholesterinester) enthalten. Die Frage aber, weshalb unter der 
verhältnismäßig großen Zahl der Parasitenträger immer nur ein auf- 
fallend kleiner Prozentsatz an perniziöser Anämie erkrankt, harrt noch 
ihrer Lösung. Schaumann konnte bis jetzt 7 Fälle sammeln, wo eine 
Bothriocephalusanämie als kryptogenetische Anämie rezidivierte. Die 
betreffenden Patienten wurden wegen einer Bothriocephalusanämie in 
Behandlung genommen. Nach einer Wurmkur genasen sie, um nach 
einiger Zeit von neuem unter den Zeichen der schwersten Anämie 
ohne Bothriocephalus zu erkranken. Diese Beobachtung stellt nach 
unserer Ansicht die Annahme, in der Bothriocephalusanämie die per- 
niziöse Anämie mit bekannter Ätiologie zu erblicken, doch etwas in 
Frage. Erwähnen möchte ich noch, daß es auch gelingt (Faust und 
Tallquist, Berger und Tsuchiya), aus der Darm- und Magenschleim- 
haut Gesunder, insbesondere aber an perniziöser Anämie Verstorbener 
ein Hämolysin zu gewinnen. Nachprüfungen (Stejskal, Hirschfeld) 
bestätigten diesen lezteren Befund, daß nämlich die Darmschleimhaut 
bei Biermerscher Erkrankung ein besonders kräftiges Hämolysin ent- 
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halten soll, nicht. Die Diskussion auf dem Inneren Kongreß 1910 lehrte 
dann auch, daß ein ätiologischer Zusammenhang zwischen der idio- 
pathischen perniziösen Anämie und den erwähnten Lipoiden, die der 
Ölsäure resp. dem Ölsäurecholesterinester zugerechnet werden, abge- 
lehnt wird (Gerhardt, Klemperer, Morawitz). 

Auch durch Taenia saginata und Trichocephalus dispar kann eine 
Anämie von dem Charakter einer perniziösen ausgelöst werden, die 
nach einer antihelminthischen Kur definitiv ausheilt. Während Naegeli 
Anchylostomum duodenale nicht als Toxinbildner, sondern nur als Blut- 
sauger auf Grund eigener Beobachtung und Angaben in der Literatur 
betrachtet wissen will, führt ihn Grawitz als ätiologisches Moment 
in einem Teile der Fälle von perniziöser Anämie an. Wir haben an 
der Kölner Klinik stets, seitdem wir das Anreicherungsverfahren Tele- 
manns zum Nachweis von Parasiteneiern benutzten, Eier von Tricho- 
cephalus dispar bei perniziöser Anämie nachweisen können, und wir 
neigten zeitweise zu der Anschauung, daß ähnlich wie beim breiten 
Bandwurm auch hier durch ein noch unbekanntes Moment eine bestimmte 
Giftigkeit des Peitschenwurmes vermittelt würde. In unseren Marburger 
Fällen konnten wir bis jetzt nur einmal diesen Parasiten nachweisen. 

Schon Biermer und später Gusserow machten auf die Abhängig- 
keit schwerster Anämien von der Schwangerschaft resp. Wochenbett 
aufmerksam, eine Beobachtung, die in der Folgezeit noch häufiger 
bestätigt wurde (Naegeli, Gerhardt). Ich hatte hier Gelegenheit. 
zwei Fälle von perniziöser Anämie zu sehen, von denen die eine nach der 
Entbindung unter gleichzeitiger intramuskulärer Injektion von Blut genas, 
während der zweite Fall trotz Entbindung und gleicher Behandlung 
keine Besserung aufwies. Hier gelang es erst durch zwei intravenöse 
Bluttransfusionen einen Umschwung des außerordentlich schweren 
Krankheitsbildes herbeizuführen. Die Patientin, die zum vierten Male 
ein Wochenbett durchmachte, will stets, besonders aber in Zeiten der 
Schwangerschaft, blutarm gewesen sein. Ob hier die Gravidität als 
ätiologisches Moment in Betracht kommt, erscheint mir fraglich, da 
bei den früheren Entbindungen die Nachgeburtsperioden durch große 
Blutverluste ausgezeichnet waren, und da durch placenta praevia 
während der letzten Schwangerschaft häufig größere und kleinere 
Blutungen eintraten. Wenn man ferner berücksichtigt, daß jährlich 
in Deutschland über zwei Millionen Geburten erfolgen, und daß die 
Mitteilungen über Schwangerschaft und perniziöse Anämie auffallend 
spärlich sind, so erscheint es doch etwas gezwungen, die Gravidität als 
ätiologisches Moment der perniziösen Anämie ansehen zu wollen. 

Unter den weiteren Schädlichkeiten, die als ursächliche Faktoren 
in Betracht kommen ist Lues (Naegeli, Roth) scheinbar sichergestellt. 
Daß aber diese Erkrankung als Ursache nur eine untergeordnete Rolle 
spielt, erhellt aus der weiten Verbreitung der Syphilis und den äußerst 
seltenen einwandsfreien Berichten über perniziöse Anämie im Anschluß 
an Syphilis. Auch Malaria, Sepsis, Polyarthritis sollen den Biermer- 
schen Symptomkomplex auslösen können. Desgleichen werden auch 
chronische Vergiftungen mit Blei, Morphium und Arsenik in kausalen 
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Konnex mit der perniziösen Anämie gebracht. Ob chronische Blutungen 
die Ursache der perniziösen Anämie sein können, ist sehr schwer zu ent- 
scheiden. In dem oben erwähnten Falle möchte man fast zu dieser 
Annahme neigen. In den meisten Fällen aber lassen sich auch bei 
genauester Aufnahme der Anamnese keine Anhaltspunkte für diese 
Ätiologie erbringen. 

Eine Autointoxikation von Seiten des Magendarmkanals, wie sie 
in Deutschland besonders Grawitz und in England Hunter verfechten, 
als Ursache der perniziösen Anämie anzusehen, dürfte erst dann gerecht- 
fertigt erscheinen, wenn diese Lehre sich auf exakte Untersuchungen 
und experimentelle Tatsachen stützt. Hinweisen möchte ich noch, daß 
Sahli die Ursache der Anämie in der Achylie des Magens und der 
dadurch bedingten Störung der Eisenresorption sieht. Ich möchte 
gegenüber dieser Ansicht besonders auf die unten ausführlicher be- 
sprochenen pathologisch-anatomischen Befunde, die Fräulein Herzberg 
unter Jores Leitung fand, aufmerksam machen. In den häufiger als 
ätiologische Momente bezeichneten Faktoren, wie chronische Obstipation, 
 ungenügende Ernährung, schlechte hygienische Verhältnisse, psychische 
Schädigungen, kann man doch bestenfalls nur Hilfsursachen, aber 
keine wirkliche Ursache dieser schweren Erkrankung erblicken. 

Eine wirklich befriedigende Aufklärung in ätiologischer Hinsicht 
geben die eben angeführten Momente alle nicht. Selbst die Ursache 
der Bothriocephalusanämie kann, da Schaumann Rezidive ohne Para- 
siten beobachtete, in Frage gestellt werden. Schaumann äußert sich 
auch schon in diesem Sinne. Er sieht in der perniziösen Anämie eine 
Degenerationserscheinung, und er nimmt an, daf gewisse Menschen 
mit einer ausgesprochenen Anlage zur perniziösen Anämie ausgestattet 
sind. Unter exogenen Einflüssen, z. B. einer Helminthiasis, Gravidität, 
Lues, in anderen Fällen ohne diese auslösenden Momente entwickelt sich 
das volle Krankheitsbild. Diese Hypothese hat auch ihre Schwächen. 
Schon die so oft zu beobachtenden starken Regenerationserscheinungen 
in dem Marke, dann das Auftreten von erythropoetischem und myeloi- 
schem Gewebe in der Milz, Leber usw. entsprechen nicht einer Degene- 
ration der Blutbildungsstätten, sie weisen viel eher auf einen schnellen 
Verbrauch und dadurch bedingten Mehrbedart an Erythrozyten hin. 
Unter der Biermerschen Erkrankung dürfen wir nach dem Stand 
unseres heutigen Wissens nur einen Symptomenkomplex verstehen, der 
vielleicht durch mehrere, wahrscheinlich aber durch eine Noxe, aus- 
gelöst wird. 

Die Verbreitung der Biermerschen Erkrankung ist ohne Zweifel 
eine sehr ausgedehnte. In Köln ist sie nach unserer Erfahrung die 
häufigste Bluterkrankung. Sie ist dort um das dreifache häufiger als 
z. B. die verschiedenen Formen der Leukämie. In der Provinz Hessen- 
Nassau ist die Zahl der Fälle von perniziöser Anämie direkt auffallend. 
Innerhalb vier Monate sahen wir bei einer Aufnahme von ca. 460 Kranken 
sieben Fälle. Auch in England kommt nach den Ausführungen von 
Lovell Gullands die idiopathische perniziöse Anämie in den letzten 
Jahren auffallend häufig zur Beobachtung. Ich glaube, daß Naegeli 
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recht hat, wenn er die Annahme einer für diese Krankheit besonders 
disponierten Gegend ablehnt. Sie tritt überall relativ häufig auf, nur 
dürfte sie nicht. immer diagnostiziert werden. 

Die Erkrankung befällt mit Vorliebe das 3.—5. Lebensjahrzehnt. 
doch sind auch im höheren Alter Erkrankungen dieser Art nicht selten, 
während Kinder ihr kaum zum Opfer fallen. Ohne ersichtlichen Grund 
ist die Zahl der weiblichen Kranken höher wie die der männlichen, 
eine Tatsache, die durch alle Statistiken erhärtet wird und die auch 
wir bestätigen können. Merkwürdigerweise ist die soziale Lage der 
Patienten meistenseinegute. Die perniziöse Anämie ist keine Erkrankung, 
die unter hygienisch schlechten Verhältnissen besonders ausgelöst wird. 
Sie kommt, und darin kann ich Naegeli nur beistimmen, häufiger bei 
den besitzenden Klassen als bei den ganz armen Bevölkerungsschichten, 
die reichliche Zeichen ihres sozialen Elendes aufweisen, vor. 

Symptome: Es liegt bis jetzt in der Literatur meines Wissens noch 
keine Angabe vor, die uns über die ersten Anfänge der Biermerschen 
Erkrankung berichtete. Die Kranken, die wir zu beobachten Gelegenheit 
hatten, kamen alle mit einem voll entwickelten Krankheitsbilde in 
unsere Behandlung. Daß unter solchen Umständen die Erforschung 
der Ätiologie besonderen Schwierigkeiten begegnet, dürfte wohl nicht 
zu bestreiten sein. Naegeli führt die relative Leistungsfähigkeit dieser 
Kranken trotz der starken Blutschädigung auf die von ihm als funk- 
tionelle und morphologische Riesen bezeichneten Megalozyten zurück, 
eine Ansicht, die mit Recht nicht überall Anklang gefunden hat. Seine 
Beobachtungen aber, daß Patienten mit zwei Millionen Erythrozyten 
ihrer täglichen Beschäftigung nachzugehen trachten, können wir durch 
eigene Erfahrungen vollauf bestätigen. 

Ein äußerst intelligenter Landmesser, der mit den schwersten Erscheinungen der 
perniziösen Anämie eingeliefert war und dessen Blutbild sich relativ rasch gebessert 
hatte, aber von dem normalen Zustand noch weit entfernt war, ließ sich trotz aller 
Vorstellungen nicht bewegen, länger seinem anstrengenden Berufe fern zu bleiben. 


Auch die Symptome, die wir bei den Rückfällen in der Klinik ja 
häufig zu beobachten Gelegenheit haben, können die eben erwähnte 
Lücke aus naheliegenden Gründen nicht ausfüllen. Nehmen wir auch 
noch so sorgfältig die Anamnese auf, so fördert sie uns doch keine 
bestimmteren Anhaltspunkte für diese Erkrankung zu Tage wie die bei 
anderen schweren Krankheiten auch. Die Patienten geben in der Regel 
an, daß sie sich schon seit Monaten elend fühlen, nach kurzen An- 
strengungen leicht ermüden, daß der Appetit fast ganz damiederliegt. 
Bemerkenswerte Unregelmäßigkeiten in der Stuhlentleerung vermissen 
wir fast stets. Selbstverständlich ist der Umgebung die starke Blässe 
schon aufgefallen. Ein leichtes Ödem der unteren Extremitäten erweckt 
häufig noch am frühesten die Besorgnis dieser Kranken. Hin und 
wieder wird auch über starkes Nasenbluten geklagt. Irgend etwas 
Charakteristisches bieten aber diese Angaben nicht. 

Die Vollbilder der perniziösen Anämie ähneln sich dagegen so 
sehr, daß der Erfahrene häufig die Erkrankung auf den ersten Blick 
erkennt oder wenigstens die Wahrscheinlichkeitsdiagnose stellt. Va- 
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riationen in dem Symptomenkomplex kommen kaum vor, und ich glaube 
nicht, daß ich zuviel behaupte, wenn ich ihn direkt als monoton be- 
zeichne. 

Die Kranken befinden sich fast durchweg in einem guten Er- 
nährungszustand, die Anzeichen einer Kachexie wie bei Neoplasmen 
fehlen ganz. Dementsprechend findet man auch bei Sektionen ein 
durchweg gut ausgebildetes Fettpolster. Sehr charakteristisch ist die 
Farbe der Haut. Ohne direkt ikterisch zu sein, weist sie ein mattes 
gelbliches Kolorit auf, das Biermer treffend als strohgelb bezeichnet 
hat. Sehr schön tritt diese Verfärbung an der Pinguecula des Auges 
hervor, die häufig einen fast zitronengelben Farbenton aufweist. Ich 
wundere mich, daß dieser Befund nicht auch schon von anderer Seite 
hervorgehoben ist, da er direkt auffällt und kaum je vermißt wird. 
Ein charakteristisches Weiß der Skleren, wie es früher von anderer 
Seite angegeben wurde, konnten wir nie beobachten. Die sichtbaren 
Schleimhäute fallen durch ihre außerordentliche Blässe auf. . Die Haut 
fühlt sich trocken an und schuppt auch häufiger etwas. Abnorme 
Pigmentationen, ähnlich wie bei der Bronzekrankheit, sollen (Schleip, 
Aitken) häufiger sein. Grillmann erwähnt Pigmentationen der 
Wangenschleimhaut. Wir hatten sie unter unserem großen Material 
nur einmal zu beobachten Gelegenheit. Ödeme der unteren Extremi- 
täten sahen wir fast stets. Hautblutungen traten in der Regel erst 
sub finem auf. Mäßige Schwellung der Hals-, Axillar- und Inguinal- 
drüsen werden fast kaum vermißt. Eine ziemlich starke Druckempfind- 
lichkeit der breiten Knochen und der langen Röhrenknochen gehört 
nach unserer Erfahrung zu den häufigen Befunden. Der Gesichtsaus- 
druck der Kranken gibt wohl die Schwere ihres Leidens zu erkennen. 
In vielen Fällen ist er aber durch die euphorische Stimmung lebhaft, 
wie die Kranken nicht selten iiber Gebühr an Vorgängen in ihrer Um- 
gebung teilnehmen. 

Entsprechend der hochgradigen Anämie sind vor allem an der 
Herzspitze laute blasende systolische Geräusche zu hören, deren 
akzidentelle Natur schon lange bekannt ist. Daß diese Geräusche 
sehr häufig auch über den anderen Ostien wahrzunehmen und bis- 
weilen mit diastolischen kombiniert sind, sei kurz erwähnt. Die Herz- 
grenzen sind normal oder nur um weniges nach beiden Seiten ver- 
breitert (Kraus, eigene Beobachtungen). (Lüdke und Schüller 
konnten auch bei experimentellen Anämien eine geringe Dilatation 
des Herzens feststellen.) Unregelmäßigkeiten in der Herzaktion, die 
auf die schweren myokarditischen Schädigungen hinweisen, sind nach 
unserer Erfahrung sehr selten. Der Puls ist in der Regel beschleunigt, 
er ist weich und leicht unterdrückbar. Bekannt ist seine Dikrotie. 
Uns fiel häufig bei der Venaepunktion eine gewisse Rigidität der Vene 
auf. Der Blutdruck ist niedrig. 

Grobe Veränderungen von Seiten des Respirationstraktus fehlen; 
häufiger beobachteten wir eine mäßige Stauungsbronchitis in den ab- 
hängigen Lungenpartien. Die Hiluszeichnung ist im Röntgenbild nicht 
selten etwas stärker als normal. Die Atemfrequenz wird erst bei 
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hochgradiger Verminderung der Erythrozyten beschleunigter und kann 
sub finem vitae bis zur quälenden Dyspnoe gesteigert werden. 

Bei der Untersuchung des Rachens fällt die schon oben erwähnte 
hochgradige Blässe der Schleimhäute auf. Die von Aitken und 
Grillmann beobachteten Pigmentationen der Wangenschleimhaut sind 
schon erwähnt. Sehr oft erfolgen aus dem Zahnfleisch, ohne daß 
grobe Veränderungen vorliegen, Blutungen. In einem Fall beobachteten 
wir eine alle 3—4 Wochen ohne ersichtliche Ursache rezidivierende 
Stomatitis und Gilossitis, die stets von heftigeren Erscheinungen des 
Magens begleitet waren. Zu Nekrosen oder tiefergehenden Verände- 
rungen kam es dabei nicht. Unter Adstringentien erfolgte stets glatte 
Heilung. In einem zweiten Falle kam es zu oberflächlichen ulzerösen 
Prozessen der Wangenschleimhaut, die auch ohne Komplikationen ab- 
heilten. An der Schleimhaut des Magens tritt, wie neuerdings 
wieder durch Untersuchungen unter Jores festgestellt ist, eine Atro- 
phie der drüsigen Elemente ein. Fräulein Herzberg (genaue 
Angabe der älteren Literatur) konnte in allen von ihr untersuchten 
Fällen, die unserer Kölner Klinik entstammten, neben dem Schwund 
der Drüsen Regenerationsbestrebungen nachweisen, die zu einem 
Umbau der Drüsen führen. Dieser Befund geht Hand in Hand mit 
den Resultaten der chemischen Untersuchung des Mageninhaltes. 
In einem Falle, und dies ist besonders beachtenswert, ergab die Analyse 
des Probefrühstückes normale Aziditätswerte.e. Die mikroskopische 
Untersuchung des kurz nach dem Ableben mit Formalin konservierten 
Magens ließ aber auch hier beginnende Atrophien erkennen. „Diese 
Atrophien sind nicht als reine Folge primärer Entzündungen auf- 
zufassen, sondern es ist wahrscheinlich, daß die Noxe die drüsigen 
Elemente und das interstitielle Gewebe gleichzeitig trifft. Die Atrophie 
ist ferner in ihrer Stärke wechselnd, der Krankheitsdauer aber pro- 
portional und eine regelmäßig und frühzeitig einsetzende Erscheinung“ 
(Herzberg). Wie aber der oben erwähnte Fall lehrt, können trotz 
normaler Sekretionsverhältnisse schon beginnende Veränderungen des 
drüsigen Apparates vorliegen. Da aber die Patienten meistens im 
vorgeschrittenen Krankheitszustand eingeliefert werden, so zählen 
normale Sekretionswerte zu den seltenen Befunden. In der Mehrzahl 
der Fälle besteht eine komplette Achylie, deren Folgeerscheinungen 
dann auch zu beobachten sind. Da der Pylorusreflex vom Duodenum 
nur durch den sauren Mageninhalt ausgelöst werden kann, kommt es 
zu einer beschleunigten Entleerung des Magens, zu einer Steigerung 
seiner Motilität. Ferner können die von Adolf Schmidt als gastrogene 
Diarrhöen bezeichneten Darmstörungen auftreten. Rektoromanoskopiert 
man einen Kranken mit perniziöser Anämie, so fällt wiederum die 
starke Blässe der Schleimhäute auf. Schläpfer fand in lebend frischen 
Därmen von perniziöser Anämie lipoid oder fettig degenerierte Zellen, 
die zerstreut in der Schleimhaut lagen, ohne sonst nennenswerten Befund. 
Aschoff erinnert daran, daß J. E. Schmidt diese Zellen regelmäßig 
im Dünn- und Dickdarm bei Kindern und Erwachsenen festgestellt 
hat. In dem Befund der Schmidtschen Zellen einen Reizzustand des 
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Darmes. zu erblicken ist nicht angebracht, es handelt sich vielmehr 
um spezifische Zellen der normalen Schleimhaut, deren Funktion noch 
unbekannt ist. Die Leber ist in fast allen Fällen, häufig sogar erheb- 
lich, vergrößert und auf Druck schmerzempfindlich. Fast nie haben 
wir bei unseren Fällen einen palpablen Milztumor vermißt. 

Das uropoetische System weist klinisch grobe Veränderungen nach 
unseren Erfahrungen kaum auf. Wohl sahen wir häufig Albuminurien. 
Die Urinmenge ist leicht vermindert, um bei beginnender Besserung 
durch die einsetzende Entwässerung des Organismus zuzunehmen. 
Gallenfarbstoff im Urin haben wir stets vermißt, auch die Indikanprobe 
selten stärker als normal gefunden. Die Farbe des Urins kann durch 
den vermehrten Gehalt an Urobilin dunkler als gewöhnlich sein. Je 
intensiver Hämoglobin und rote Blutkörperchen abnehmen, umso stärker 
wird die Urobilinreaktion; zur Zeit der Remission kann das Urobilin 
im Urin verschwinden (Schleip). Hinweisen möchte ich noch, daß 
in einem Teil der Fälle die Eisenausscheidung durch den Urin erhöht 
sein kann. Die Ausscheidung weist große Schwankungen auf. (Böck- 
mann und O. Hanssen.) Unter Koberts Leitung angestellte Unter- 
suchungen ergaben, daß neben einer Vermehrung des Harneisens eine 
verschiedene Form der Ausscheidung, nämlich in der gewöhnlichen 
festen Bindung und auch noch in einer locker gebundenen Form, ein- 
treten kann. 

Seit den Untersuchungen von Lichtheim und Minnich wird 
den Veränderungen des Zentralnervensystems größere Aufmerksamkeit 
geschenkt, die sich in den Arbeiten von v. Noorden, Matthes, 
Boediker-Juliusburger und anderen äußert.) Nonne hat sich um 
die Erforschung dieser Veränderungen besonders verdient gemacht. 

Die ersten Folgen dieser Degeneration werden häufig übersehen. 
Wir beobachteten unter unseren Fällen in Köln einen Kranken mit 
ausgesprochen tabischen Erscheinungen — Parästhesien, Erlöschen 
der Patellarreflexe, Blasenstörung und Ataxie — und einen Kranken 
mit spastischen Erscheinungen der unteren Extremitäten — Babinsky 
und Fußklönus. Viel häufiger als diese degenerativen Erscheinungen 
treten psychische Störungen besonders gegen Ende des Lebens auf. 
Diese bekanntlich als Inanitionsdelirien gedeuteten Erscheinungen 
können zu einer hochgradigen motorischen Unruhe mit Bettflucht 
führen. In einem Falle löste die Erkrankung bei einem sonst sehr 
gebildeten Manne einen äußerst gereizten Gemütszustand aus, der ihn 
veranlaßte, den behandelnden Arzt aus nichtigem Grunde in der 
gröbsten Weise anzugreifen. 

Von Seiten der Sinnesorgane sind die schon von Biermer pe- 
schriebenen Retinalblutungen auch in diagnostischer Hinsicht ver- 
wertbar. Sie fehlen bei perniziöser Anämie fast nie und es zeigt sich 
ein Parallelismus zwischen der Stärke der Blutungen und der Schwere 
der Erkrankungen (Hesse). Geschmacksstörungen, besonders perverse 
Neigungen und abnorme Geruchsempfindungen kommen nicht so 


1) Literatur siehe Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 
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selten vor. Grehörsstörungen, die sich auf Affektionen des schall- 
perzipierenden und des schallleitenden Apparates beziehen, sind von 
Habermann resp. Schwabach erwähnt. 

Sehr rätselhaft sind die bei der perniziösen Anämie zu beobach- 
tenden Temperatursteigerungen. Temperaturen nach Blutungen, z. B. 
infolge Ulcus ventriculi sind ja bekanntlich von Leichtenstern zu- 
erst beschrieben und auch wir haben dieselben häufig gesehen. Ein 
derartiger Zusammenhang dürfte aber bei der perniziösen Anämie ab- 
zulehnen sein. Ziegler nimmt an, daß das Fieber nicht zum Typus 
der perniziösen Anämie gehört, sondern auf eine durch die verminderte 
Widerstandsfähigkeit der Gewebe bedingte sekundäre Infektion zurück- 
zuführen ist. Es wechseln Zeiten, in denen der Kranke normale Körper- 
wärme hat, mit solchen, wo ohne ersichtlichen Grund eine Temperatur- 
erhöhung einsetzt. Selten ist eine Febris continua. In der Regel hat 
das Fieber remittierenden Charakter und steigt gewöhnlich nicht über 
38,5%, doch können auch gelegentlich höhere Temperaturen einsetzen. 
Bemerkenswert ıst, daß mit diesen leichteren oder auch höheren 
Fieberbewegungen fast regelmäßig eine Verschlechterung des Allge- 
meinzustandes einhergeht. Uns legte diese Beobachtung stets den 
Gedanken nahe, daß die Ätiologie der perniziösen Anämie als infek- 
tiöse aufzufassen ist, obwohl bakteriologische Untersuchungen bis jetzt 
stets ein negatives Resultat ergeben haben. Schüttelfröste beobach- 
teten wir nie. Das Kältegefühl, über das die Kranken so leicht klagen, 
hat wohl seinen Grund in der hochgradigen Anämie 

Über den Stoffwechsel sind wir durch die ausgezeichnete und 
groß angelegte Arbeit Rosenquists gut unterrichtet. Während die 
Methodik älterer Arbeiten mannigfache Lücken aufwies, darf man die 
Untersuchungen Rosenquists als einwandsfrei bezeichnen. Seine 
Resultate sind vorzugsweise an Fällen von Bothriocephalusanämie ge- 
wonnen, aber auch drei Fälle von idiopathischer perniziöser Anämie 
hat er in den Kreis seiner Untersuchungen einbezogen. 

Ähnlich wie der Krankheitsverlauf ein variabler ist, unterliegt 
auch der N-Wechsel erheblichen Schwankungen. Er kann sich von 
Tag zu Tag ändern, bald positiv, bald negativ sein. Es können 
Perioden mit positiver N-Bilanz einsetzen, die wiederum abgelöst 
werden von solchen mit hohem N-Verlust. Ein Parallelismus zwischen 
Blutstatus und N-Bilanz besteht nicht. Die negative N-Bilanz kann 
angetroffen werden zur Zeit der ausgesprochenen Blutverschlechterung 
wie auch in Perioden von Stillständen in der Blutbeschaffenheit. 
Selbst in Zeiten, wo eine merkliche Blutbesserung einsetzt, kann sie, 
wenn auch meist nur für kürzere Zeit, fortbestehen. Mit Recht macht 
Rosenquist besonders auf die positiven N-Bilanzen aufmerksam, wo 
die Noxe noch nicht entfernt und ein pathologisch gesteigerter Eiweiß- 
zerfall die Regel ist. Die Befunde bei der kryptogenetischen per- 
niziösen Anämie decken sich völlig mit den eben angeführten. Gleich- 
zeitig angestellte Untersuchungen über den Purinstoffwechsel ergaben, 
daß die Ausscheidung der endogenen Purinkörper zeitweilig hoch- 
gradig gesteigert ist, und daß, wie ja auch leicht zu erklären, häufig 
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während positiver N-Bilanzen auffallend hohe Zahlen für den Purin- 
stickstoff und für Phosphor gefunden werden. Wie schon angedeutet, 
ein Paralielismus zwischen den Schwankungen des Gesamt-N-Wechsels 
und des Purinkörperwechsels läßt sich nicht feststellen. 

Bei seinen Untersuchungen über den respiratorischen Stoffwechsel bei 
Anämien fand F.Kraus keine Herabsetzung des Gaswechsels pro Minute 
und Kilo Körpergewicht, im Gegenteil die für O, und CO, gefundenen 
Werte bewegten sich häufig an der oberen Grenze des Normalen. 
Ferner zeigte sich, daß der Gaswechsel nicht nur normal, sondern daß 
er auch in ziemlich schweren Fällen durch Arbeit einer erheblichen 
Steigerung fähig ist, wenn auch die Insuffizienz der Sauerstoffzufuhr 
bei schweren Anämien relativ früh sich bemerkbar macht. Morawitzs 
und Röhmers Versuche lehrten, daß der normale Gaswechsel Anä- 
mischer nicht durch ein erhöhtes Bindungsvermögen des Hämoglobins 
bedingt ist, sondern daß bei vielen Anämischen, und hierzu gehören 
in der Versuchsreihe von Morawitz und Röhmer auch die per- 
niziösen Anämien, eine vermehrte prozentische Ausnützung des Sauer- 
stoffes in den Kapillaren erfolgt. Unter den von Morawitz und: 
Röhmer gewählten Versuchsbedingungen war das Blut in der Arm- 
vene Gesunder zu 60--75°/, mit Sauerstoff gesättigt, während diese 
Zahlen bei den einzelnen Anämien zwischen 15--50°/, schwankten. 
Hierin und in einer wahrscheinlich vermehrten Stromgeschwindigkeit 
— letztere Annahme sucht Weizsäcker durch neuere Untersuchungen 
zu stützen — sehen diese Autoren die wichtigsten Kompensationsvorrich- 
tungen bei Anämien. Diese Befunde von MorawitzundRöhmer, welche 
eine höhere Ausnutzung des an das Hämoglobin gebundenen Sauerstoffs 
ergeben, stimmen mit einer experimentellen Arbeit von Bohr, Hassel- 
balch und Krogh über den Einfluß der CO,spannung auf die Sauer- 
stoffaufnahme im Blut gut überein. Diese Autoren fanden nämlich, 
daß bei gleicher Sauerstoffspannung die Sauerstoffaufnahme des Blutes 
durch eine gleichzeitig verschiedene CO,spannung in dem Sinne be- 
einflußt wird, daß höheren COgzspannungen eine erheblich geringere 
O,aufnahme entspricht, und zwar tritt dieses Verhältnis erst bei nie- 
drigeren O,-Partialdrucken in die Erscheinung, während es beim 
atmosphärischen O,druck kaum gefunden wird. Bohr hat bereits 
aus diesem Verhalten den Schluß gezogen, daß die in den Kapillaren 
wachsende CO¿spannung die Spannungskurve des O im Hämoglobin 
verändert, daß die in den Lungen absorbierte Ozmenge jetzt eine 
höhere Spannung ausübt und dadurch leichter O an das Plasma ab- 
gegeben wird (cit. nach Matthes, Handbuch der Pathologie des 
Stoffwechsels von v. Noorden). Darin würde selbstverständlich eben- 
falls eine Kompensationsvorrichtung zu sehen sein, welche die stärkere 
Ausnützung des O, bei perniziöser Anämie physikalisch begreiflich 
erscheinen ließe. 

Betrachtet man einen aus einer kleinen Stichwunde hervorquel- 
lenden Blutstropfen, so fällt dessen wässerige Beschaffenheit ohne 
weiteres auf. Dementsprechend kann auch häufig das spezifische 
Gewicht auf 1030 gegenüber 1055 der Norm sinken. Die Trocken- 
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rückstände können unter 10°/, heruntergehen. Dudgeon macht auf 
die gelblich-grüne Farbe des Serums aufmerksam, ohne daß Gallen- 
farbstoff chemisch oder spektroskopisch zu erkennen ist. Über den 
prozentualen Eiweißgehalt (berechnet auf die Volumeneinheit) des 
Plasmas, der roten Blutkörperchen und des Gesamtblutes in einigen 
Fällen von perniziöser Anämie gibt beigefügte Tabelle die einer 
größeren Untersuchungsreihe, die anderen Orts veröffentlicht werden 
wird, entnommen ist, Aufschluß. 









































Name | Plasma | Erythrozyten Blut ee Diagnose 
K. | 7,725 | 45,3 | 22,44 | 5,7 10,000 | Gesund 
Mn | eng | zt | 51700000 | Neurasthenie 
wa | 72036 663 | 1230 | 2400000 | perniz, Anämie 
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Danach ist der Proteingehalt der roten Blutkörperchen sehr ver- 
schieden, er kann erhöht oder auch stark erniedrigt sein. Eine Be- 
obachtung, die sich mit den Resultaten früherer Untersuchungen nicht 
deckt, danach Naegeli Jakschund Dunin den Eiweißgehalt vermehrt 
fanden. Der Eiweißgehalt des Gesamtblutes ist stark herabgesetzt. 
Die Stickstoffwerte für das Plasma sind teilweise normal, teilweise 
etwas, aber nur um weniges, herabgesetzt. Wir können demnach die 
Resultate früherer Untersuchungen bestätigen. Die Gerinnungsfähig- 
keit des Blutes ist nicht immer vermindert. Sie kann abnorm hoch 
sein. Unsere Untersuchungen führten wir mit einer von Zeißler an- 
gegebenen Methode aus, die wir (Zeißler und Hürter) in einer 
späteren Arbeit ausführlich beschreiben werden. Diese gemeinsam aus- 
geführten Versuche dienten im wesentlichen dazu, die von vonBehring 
angegebene Blutmengenbestimmung an einem klinischen Material in 
größerem Umfange durchzuführen. Bis jetzt hatten wir Gelegenheit 
in drei Fällen von perniziöser Anämie die Blutmenge zu bestimmen. 
Wir können auf Grund des vorliegenden Materials die Annahme, daß 
bei perniziöser Anämie die Gesamtblutmenge zweifellos (Naegeli) 
vermindert sei, nicht bestätigen. In zwei Fällen, die leichte Stauungen 
zeigten — eine der häufigsten Begleiterscheinungen der Biermer- 
schen Erkrankung — fanden wir eine erhebliche Vermehrung gegen- 
über der Norm. Die Werte betrugen 4,34 Liter = !/,ı des Körper- 
gewichts und 7,56 Liter = !/, des Körpergewichts. Die Frage, ob 
diese Vermehrungen stets bei Hydropsien vorkommen, können wir 
wegen Mangels an Material noch nicht entscheiden. In einem Falle 
von perniziöser Anämie, der keine Stauung aufwies, war jedenfalls 
die Menge nicht so stark vermehrt, eine Verminderung bestand aber 
sicherlich nicht. Plesch ermittelte mit seiner Methode bei einem 
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Falle von perniziöser Anämie eine Blutmenge, die 3,96°/, des Körper- 
gewichtes ausmachte. Da er nun als Durchschnittswert bei Gesunden 
eine Gesamtblutmenge, die 5,32°/, des Körpergewichtes entsprach, 
fand, so würde der oben erwähnte Wert eine Verminderung der Ge- 
samtblutmenge dartuen. Smith und Oerum, die gleichfalls Blut- 
mengenbestimmungen bei der perniziösen Anämie ausführten, stellten 
Werte von 4,9°/,, 5,1 °/o und 11,7°}, des Körpergewichtes fest. Diese 
Befunde nähern sich den unserigen. Morawitz und Siebeck fanden 
mit der von Morawitz ausgearbeiteten plethysmographischen Methode 
in 6 Fällen schwerer Anämie eine starke Herabsetzung der Blutmenge 
(ca. Is bis !/; der normalen). Weitere Untersuchungen, die wie Plesch 
schon mit Recht betont, auch die einzelnen Phasen der Erkrankung 
zu berücksichtigen haben, werden wohl den Grund für diese ver- 
schiedenen Resultate aufdecken. Die Viskosität (eigene Untersuchung) ist 
stets stark herabgesetzt. Die Resistenz der roten Blutkörperchen scheint 
nach den Beobachtungen v. Stejskals vermindert zu sein. v. Stejs- 
kal fand, daß die Erythrozyten bei perniziöser Anämie sich im 
menschlichen Serum leichter lösen als normale Blutzellen und daß 
diese Neigung bei Aggravation der Anämie gesteigert ist. Anderer- 
seits kann die perniziöse Anämie nicht als hämolytischer Prozeß auf- 
gefaßt werden, da keine Hämoglobinämie besteht und der Nachweis 
von Hämolysinen nicht gelingt. Erwähnenswert sind experimentelle 
Studien von Fejes, dem es durch bestimmte Bakterienprodukte gelang, 
schwere Anämien vom Typus der menschlichen perniziösen Anämie 
zu erzeugen. Die Zahl der roten Blutkörperchen ist auffallend stark 
vermindert. Werte zwischen 1 und 2 Millionen gehören zu den ge- 
wöhnlichen Befunden. Häufig ist aber die Zahl noch bedeutend geringer. 
So fanden Quincke einmal 143000, Naegeli 138000, Ziegler 110000 
und Speidel 100000 imcbmm. Solch niedrige Werte beobachteten wir 
nicht. Unsere Kranken gingen meist mit ca. 500000 roten Blutkörper- 
chen im cbmm zu Grunde. Bekannt sind die großen Schwankungen 
der Erythrozytenwerte, die bis gegen 200000 pro die an mehreren 
aufeinander folgenden Tagen betragen können. Eine Schwierigkeit 
bei der Zählung, die Grawitz mit Recht hervorhebt, besteht darin, 
daß man oft in Verlegenheit ist zu entscheiden, ob man die destru- 
ierten Formen noch als vollwertig zu betrachten hat oder nicht. 

Der Hämaglobingehalt ist selbstverständlich erheblich vermindert, 
aber bekamntlich in der Regel relativ erhöht, sodaß dieser Befund 
direkt diagnostischen Wert hat. Erhöhter Färbeindex Graeber. Daß 
auch Fälle mit dauernd niedrigem Färbeindex vorkommen, zeigt die 
von Laissle publizierte Zusammenstellung. Pappenheim führt neuer- 
dings diese Hyperchromie des Blutes auf eine Schädigung des 
Hämoglobins zurück. Diese Schädigung soll spezifischer Natur und 
für perniziöse Anämie allein charakteristisch sein. Zur Zeit einer 
Remission kann übrigens auch der Färbeindex weniger als 1 betragen. 

Die Untersuchung des gefärbten Blutbildes gibt sehr wechselnde 
Befunde, die sich ja teilweise zwanglos aus der einsetzenden Rege- 
neration des Blutes erklären. Stammt das Blutpräparat aus einer 
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Remission, so sieht man neben einer geringeren oder stärkeren Poly- 
chromatophylie, neben zahlreichen Erythrozyten mit basophiler Körne- 
lung, neben einer mehr oder minder ausgesprochenen Poikilozytose 
und Anisozytose reichlich Normo- und Megaloblasten. Das Ein- 
schwemmen von Erythroblasten in die Blutbahn kann gelegentlich so 
stark und auffällig sein, daß v. Noorden für diesen Zustand den 
Ausdruck Blutkrise geprägt hat. VonCabot, Türk, Schleip, Gabriel, 
Rosen-Runge, Sluka sind in den roten Blutkörperchen schleifen- 
artige Gebilde mit Ringen beobachtet worden, die von der Mehrzahl 
der Autoren als Kernreste gedeutet werden. Russow hält sie für 
Artefakte. Nach Giemsa und Leishman färben sie sich rot oder 
violett. Sie sind nicht charakteristisch für die perniziöse Anämie, da 
sie auch bei Leukämie, Pseudoleukämie, Anaemia splenica, schweren 
sekundären Anämien und bei chronischen Bleivergiftungen gefunden 
wurden. Sie bilden eine seltene Beobachtung. In sehr viel Fällen 
vermißt man aber bei der Betrachtung des Blutbildes jegliche 
Formveränderungen, die als Zeichen der Jugend gedeutet werden 
können, eine Beobachtung, die Ewald in einer Sitzung der Hufe- 
land-Gesellschait am 9. Dezember 1909 gleichfalls hervorhebt. Wir 
können auf Grund unserer Erfahrungen der von Naegeli, Ziegler u. a. 
aufgestellten Forderung, die Megaloblasten als diagnostisch wichtiges 
Zeichen der perniziösen Anämie zu betrachten, nicht beitreten. In 
zahlreichen Fällen, die durch den Obduktionsbefund bestätigt wurden 
und die stets auch lebhafte Regeneration des Knochenmarks hatten, 
wurden spärliche Normoblasten und trotz eingehenden Suchens niemals 
Megaloblasten gefunden. Da ferner auch bei anderen Anämien 
(Gerhardt, Grawitz) Megaloblasten auftreten können, so erscheint 
uns die hohe diagnostische Bedeutung, die dem Auftreten von Megalo- 
blasten beigelegt wird, nicht berechtigt zu sein. Zur Klärung des 
Krankheitsbildes dient jedenfalls eine so enge Umgrenzung nicht, da 
sehr viele Fälle von schwerster Anämie, die klinisch und anatomisch 
den Symptomenkomplex der Biermerschen Erkrankung bieten, ab- 
gezweigt und neu klassifiziert werden müßten. Vor kurzem hat sich 
Pappenheim hinsichtlich des diagnostischen Wertes der Megaloblasten 
in gleich ablehnendem Sinne geäußert. Ihr Auftreten bedeutet nicht 
mehr als das Zeichen einer kräftigen Blutregeneration. Die Frage, 
weshalb trotz lebhafter Proliferationen des Marks in einem Teile der 
Fälle Megalo- und Normoblasten auftreten, im anderen Teile aber 
vermißt werden, kann heute in befriedigender Weise noch nicht 
beantwortet werden. Jedenfalls läßt aber weder der klinische noch 
der pathologisch-anatomische Befund zu, diese letzteren aus der 
großen Gruppe der Fälle von perniziöser Anämie zu trennen. Für 
die Schwere der Erkrankung, wie Grawitz es tut, scheint uns das 
Auftreten von Megaloblasten nicht zu sprechen, da wir sie nur zu oft 
während der ganzen Krankheit, die tödlich endigte, vermißten. Auch 
der makrozytäre Charakter des Blutbildes (Naegeli, Schleip) ist für 
perniziöse Anämie nicht beweisend (Grawitz, Pappenheim). Be- 
merken möchte ich, daß wir auf Grund einer Beobachtung bei Kali- 
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chloricumvergiftung (Lange) geneigt sind, die häufiger auch bei per- 
niziöser Anämie zu beobachtende basophile Körnelung als Regenerations- 
erscheinung aufzufassen. Die Zahl der weißen Blutkörperchen bei 
perniziöser Anämie ist stets vermindert, wenn nicht Komplikationen 
vorliegen. Die Verminderung erstreckt sich in erster Linie auf die 
polynukleären, neutrophilen Leukozyten, doch auch auf die großen 
mononukleären und die eosinophilen Leukozyten, während eine Ab- 
nahme der Lymphozyten nicht eintritt. Es besteht also eine relative 
Lymphozytose. Häufiger kann man, besonders zu Zeiten der Remission, 
Jugendformen der Leukozyten (Myelozyten) beobachten. In einem Falle 
unserer Beobachtung stieg die Zahl der Leukozyten von 5800 auf 
70000, die Erythrozyten sanken von 2000000 auf 800000 im cbmm. 
Im gefärbten Präparate waren neben Normoblasten zahlreiche Myelo- 
zyten und Myeloblasten zu sehen. 

Bei der sogenannten aplastischen Form der perniziösen Anämie, 
bei der keine Umwandlung in rotes Knochenmark eintritt, fehlen auch 
in der Peripherie alle Erscheinungen, die auf eine energische Regene- 
ration der Blutbildung hindeuten. Da wir aber, ähnlich wie Grawitz, 
Laissle, Ziegler, nicht selten bei der Sektion rotes Mark antrafen, intra 
vitam aber Erythroblasten ganz vermißten oder nur in spärlicher Menge 
fanden, so erscheint es uns nicht gerechtfertigt, aus dem Fehlen von Jugend- 
formen sofort auf eine aplastische Form zu schließen. Die Frage, ob 
eine echte aplastische perniziöse Anämie vorliegt, läßt sich demnach 
mit dem Mikroskope nicht entscheiden. Das Blutbild, das sich uns 
auch bei den verschiedensten Färbemethoden bietet, unterscheidet sich 
in nichts von dem bei blutgesunden Menschen. Morawitz und seine 
Mitarbeiter fanden bei ihren experimentellen Studien über Blutgift- 
anämien eine vermehrte Sauerstoffzehrung des unter aseptischen Kau- 
telen aufgefangenen und unter Luftabschluß aufbewahrten Blutes. Nach 
ihren Ausführungen ist dieser Verbrauch an Sauerstoff ein Beweis für 
die Jugend der Zellen, da kernlose rote Blutkörperchen im allgemeinen 
nicht atmen. In dieser leider komplizierten Methode besitzen wir also 
die Möglichkeit, uns über die Regenerationsvorgänge zu unterrichten. 
Die Menge der Blutplättchen scheint nach Literaturangaben eine wech- 
selnde zu sein. Sahli will sie vermehrt, Hayem, Strauß und andere 
wollen sie häufiger vermindert gesehen haben. Plehn, Naegeli, 
Schleip bezeichnen sie als stark reduziert. 

Die Prognose der perniziösen Anämie ist eine sehr ernste, wenn 
nicht infauste. Auch wenn es scheinbar gelingt, die Ätiologie aufzu- 
decken und zu beseitigen, so erfolgt nicht immer Dauerheilung. Ich 
erinnere nur an die Schaumannsche Beobachtung bei Bothriocephalus 
latus und an die schweren Graviditätsanämien. Bei der essentiellen 
perniziösen Anämie ist der Verlauf fast typisch. Tritt der Kranke nicht 
sub finem in die Behandlung ein, so erfolgt in der Regel nach kürzerer 
oder längerer Zeit eine auffallende Besserung, die zu einer klinisch 
völligen Wiederherstellung des Patienten führen kann. 

Wie die Erfahrung aber lehrt, ist diese Heilung keine dauernde. 
Ohne ersichtlichen Grund kommt es zu einem Rückfall. Nicht selten 
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gelingt es, auch diesen erfolgreich zu behandeln und so kann sich der 
Wechsel: Rückfall, Wiederherstellung des öfteren wiederholen, bis die 
Kranken schließlich doch ihrem Leiden erliegen. Wir verfügen über 
keinen Fall, der solange in unserer Beobachtung steht, daß er uns zu 
einer günstigeren Prognosestellung berechtigte. Die Fälle, die wir 
längere Zeit kontrollieren konnten, haben fast sämtlich in Jahresfrist, 
trotzdem sie sich gut erholt hatten, zu einem tödlichen Rezidiv geführt. 
Abgesehen von Grawitz liegen auch in der Literatur keine Berichte 
über Dauerheilung vor. In anderen Fällen, die scheinbar frühzeitig 
genug ärztliche Hilfe in Anspruch nehmen, gelingt es nicht, auch nur 
einen vorübergehenden größeren Erfolg zu erzielen. Der Zustand ver- 
schlechtert sich von Tag zu Tag, um schließlich letal zu endigen. 
` Der histologische Befund bei der Sektion ist so bekannt, daß ich 
nur kurz auf die wichtigsten Punkte hinzuweisen brauche. Fettige 
Degenerationen können in ausgedehnter Weise am Herzmuskel, be- 
sonders am Papillarmuskel und in den Nieren nachzuweisen sein. Als 
Folge des starken Erythrozytenzerfalls treten in Leber, Milz, Knochen- 
mark usw. große Depots von Eisen auf. Nicht unerwähnt lassen 
möchte ich, daß Ziegler die Siderosis als die Folge der gehemmten, 
pathologischen Erythropoese und der dadurch bedingten mangelhaften 
Verwertung des Eisens, nicht des großen Blutzerfalles ansieht. Atro- 
phien und Umbau der drüsigen Elemente der Magenschleimhaut mit einer 
Neigung zur Regeneration sind schon erwähnt. Schläpfers Befunde 
an der Darmschleimhaut sind als normale anzusehen (siehe S. 332). 
Das gelbe Fettmark der Extremitätenknochen ist durch rotes Mark 
ersetzt. Diese Umänderung braucht aber nur teilweise erfolgt zu sein. 
Wie ebenfalls schon betont, bleibt das gelbe Fettmark bei der echten 
aplastischen Anämie erhalten. Außer der starken Reaktion des 
Knochenmarks kommt es sehr häufig zur Metaplasie von erythro- 
poetischem und myeloischem Gewebe in der Milz (aut Kosten des 
lymphatischen Apparates) in den Lymphdrüsen und der Leber. H. 
Laissle konnte durch einen Vergleich der klinischen Erscheinungen 
mit dem Grade der Reaktion in den blutbildenden Organen feststellen, 
daß bei akutesten Symptomen gar keine Reaktion, bei akuten und 
subakuten geringe myeloide Umwandlung, bei weniger foudroyanten 
Erscheinungen enorme Reaktion und schließlich bei chronisch ein- 
wirkender Schädigung Umwandlung mäßigen Grades eingetreten war. 
An Hirn und Rückenmark kann es zu Degenerationsprozessen 
kommen, die wahrscheinlich von den Gefäßen (Nonne) ausgehen. 
Die einzelnen kleinen Herde können konfluieren und dadurch eine 
Strangerkrankung vortäuschen. In anderen Fällen tritt die Erkrankung 
nicht herdartig auf. Mit Vorliebe ist die Veränderung auf die Hinter- 
stränge lokalisiert. Doch können auch die Seitenstränge und die 
übrige weiße Substanz in Mitleidenschaft gezogen sein. Auch die 
graue Substanz bleibt hin und wieder nicht verschont. 
In den letzten Sektionsfällen machte uns Professor M.B.Schmidt auf 
einen Befund aufmerksam, der äußerst charakteristisch ist. Die retroperi- 
tonealenLymphgefäße, namentlich dievor dervenacavainferiorliegenden, 
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treten häufig bis zu den Lymphdrüsen als rote Stränge infolge An- 
füllung mit blutiger und zwar durch gelösten Blutfarbstoff gefärbter 
Lymphe hervor. Diese Färbung setzt sich bisweilen auf die peri- 
pheren, den perifollikulären Lymphsinus entsprechenden Teilen der 
‘retroperitonealen Lymphdrüsen fort. Nicht selten ist auch der Inhalt 
des Ductus thoracicus rötlich gefärbt. 

Das voll ausgebildete Krankheitsbild richtig zu erkennen, macht 
dem Erfahrenen kaum Schwierigkeiten. Die strohgelbe Hautfarbe, 
die zitronengelbe Verfärbung der Pinguecula des Auges ohne Ikterus, 
die guten Fettpolster geben Anhaltspunkte, die fast stets richtig leiten. 
Ein Kranker, der durch chronische Blutungen anämisch geworden ist, 
hat eine viel hellere, fast weiße, Gesichtsfarbe und die gelbe Ver- 
färbung der Pinguecula fehlt. Eine Chlorose unterscheidet sich wieder 
merklich von beiden Krankheitstypen durch ihr pastöses Aussehen. 
Auch das Hautkolorit ist ein ganz anderes wie bei der Biermerschen 
Erkrankung. Die außerordentliche Anämie, die sich durch die Blässe 
der Schleimhäute dokumentiert, die Herzgeräusche und das geringe 
Ödem der Extremitäten bieten nicht so sichere Anhaltspunkte. Dia- 
gnostisch gut verwertbar sind dagegen noch der Milztumor und die 
Retinalblutungen. Neben diesen Symptomen sichert die Diagnose der 
Blutbefund. Die hochgradige Verminderung der Erythrozyten in Ver- 
bindung mit der Erhöhung .des Färbeindex und die Leukopenie mit 
der relativen Lymphozytosce sind nach unserer Erfahrung als die 
wichtigsten Veränderungen anzusehen. Das Fehlen von Erythroblasten 
— Normo- und Megaloblasten — ist dabei nicht entscheidend. Ins- 
besondere kann das Fehlen von Megaloblasten die Diagnose nicht er- 
schüttern. Untersucht man in einer Remission, so kann die verhältnis- 
mäßig geringe Verminderung der Erythrozyten die Diagnose erschweren, 
Doch das reichliche Auftreten von Normoblasten und auch von Megalo- 
blasten weist auf die Alteration des Knochenmarks hin und wird unter 
Zuhilfenahme der übrigen klinischen Erscheinungen die Diagnose 
sichern. Differentialdiagnostisch kommen nach unserer Erfahrung 
in erster Linie symptomlos verlaufende Karzinome in Betracht. Der 
Blutgehalt und die Anazidität des Mageninhaltes dürfen die Diagnose 
` Magenkarzinom allein nicht rechtfertigen, wenn die sonstigen Erschei- 
nungen für Biermersche Erkrankung sprechen und der Palpations- 
befund und die radiologische Untersuchung negativ verlaufen. Be- 
merkenswert ist, daß der festkontrahierte Pylorus zur Fehldiagnose 
Karzinom schon Veranlassung .gegeben hat, und daß kleine Magen- 
karzinome bei der Sektion gefunden wurden, die aber als Neben- 
befunde anzusehen sind, da ihre Ausdehnung den letalen Ausgang 
nicht herbeiführen konnte. Wir beobachteten zwei Fälle mit primärem 
Prostaiakarzinom, das zu Knochenmetastasen und dadurch zu einer 
starken Alteration des Markes geführt hatte. Die ausgeprägten Knochen- 
schmerzen und die ischiasähnlichen Beschwerden lenkten die Autmerk- 
samkeit auf die Prostata und sicherten die Diagnose. Auch die Leuko- 
zytose ließ sich diagnostisch verwerten. Die Difterentialdiagnose zwischen 
sekundärer Anämie durch okkulte chronische Blutungen — Ulcus ventri- 
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culi, duodeni, und vor allenı Polypen (eigene Beobachtungen) und hoch- 
sitzende Varicen (Ewald) des untersten Darmabschnittes, Karzinom — 
und der essentiellen perniziösen Anämie macht bei längerer Beobachtung 
nach unserer Erfahrung keine Schwierigkeiten. Wir halten es für 
unerläßlich, bei jeder hochgradigen Anämie auf das genaueste unter 
Wahrung der nötigen Kautelen nach okkulten Blutungen zu fahnden. 
Ebenso wie stets eine mehrmalige gründliche Untersuchung auf Darm- 
parasiten zu erfolgen hat. Die Anaemia splenica (Jaksch) unter- 
scheidet sich von der idiopathischen perniziösen Anämie durch den 
großen Milztumor und die Leukozytose. Eine hochgradige Ver- 
minderung der Erythrozyten mit Normoblasten und erhöhtem Färbe- 
index tritt auch hier auf. Echte Leukämien, die bei heftiger Alte- 
ration des Knochenmarks stets Erythroblasten und gleichfalls eine 
hochgradige Verminderung der roten Blutkörperchen aufweisen, be- 
reiten differentialdiagnostisch kaum Schwierigkeiten. Imaleukämischen 
Stadiim können der Milztumor und das Aussehen der Kranken ent- 
scheidend für die Diagnose werden. Auch die Leukanämien (Leube) 
lassen ihre Sonderstellung unschwer erkennen. 

Größere Schwierigkeiten bereiten die schweren Anämien des 
frühen Kindesalters. Die erhebliche Vergrößerung der Milz und Leber 
entsprechen nicht dem Biermerschen Symptomenkomplex. Häufig 
liegen deutliche Zeichen der Rhachitis vor. Hämatologisch unter- 
scheiden sich diese Erkrankungen durch die oft hochgradige Leuko- 
zytose, durch das Auftreten von Myelozyten und durch die große Zahl 
von Normoblasten, die bei der essentiellen perniziösen Anämie doch 
nur auf der Höhe der Remission bei den relativ seltenen Blutkrisen 
angetroffen werden. Die Zahl der Erythrozyten kann hochgradig ver- 
mindert sein. Der Färbeindex ist dabei normal oder nur etwas unter 
der Norm. Bei anderen Erkrankungen, wie Malaria oder durch Blut- 
gifte erzeugte Änämien, leitet, ganz abgesehen von der Leukozytose, 
die Anamnese auf die richtige Fährte. 

Therapie: Deckt die Untersuchung des Verdauungstraktus eine 
Helminthiasis durch Bothriocephalus latus, Tänien, Trichocephalus dispar 
oder Anchylostomum duodenale auf, so muß unverzüglich eine Ab- 
treibungskur eingeleitet werden. Die Resultate werden nur schlechtere, 
wenn man mit Rücksicht auf den Kräftezustand der Patienten die 
Wurmkur hinausschiebt, da doch in den allerseltensten Fällen eine 
spontane Remission die Gefahr einer Abtreibungskur mäßigt. 

Kann eine luetische Infektion als Ätiologie in Betracht kommen, 
so ist die Spezialbehandlung lindiziert. Man wird in solchen Fällen 
eine Injektion mit Salvarsan versuchen, da bekanntlich Jod und Queck- 
silber häufig eine Verschlimmerung des ganzen Krankheitsbildes nach 
sich ziehen, während durch Arsen oft eine definitive Besserung an- 
gebahnt wird. Erst wenn die Zeichen einer Blutverbesserung 
längere Zeit nachweisbar sind, soll man durch Jod und Quecksilber 
eine endgültige Heilung zu erstreben suchen. Entwickelt sich die 
perniziöse Anämie während einer Gravidität, so kann die Einleitung 
der Frühgeburt in Frage kommen. Ich glaube, daß man sich in diesen 
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Fällen recht bald zu dem relativ kleinen Eingriff entschließen soll, 
da bei längerem Bestehen der Erkrankung die Blutbeschaffenheit noch 
weiter leidet und unstillbare Blutungen bei Einleitung der Frühgeburt 
direkt tödlich werden können. Kann man sich nicht mehr zum Unter- 
brechen der Schwangerschaft entschließen, dann unterscheidet sich 
die Behandlung der Erkrankung in nichts von der der kryptogeneti- 
schen Form. Prophylaktisch dürfte eine Sterilisation besonders durch 
Röntgenstrahlen angebracht sein. 

Bei der Besprechung der Therapie der idiopathischen perniziösen 
Anämie müssen wir leider mit dem Bekenntnisse beginnen, daß wir 
vielleicht durch die unbekannte Ätiologie eine wirklich erfolgreiche 
Therapie noch nicht besitzen. Im Laufe der Jahre haben sich aber 
eine Reihe von Maßnahmen empirisch teilweise als wirksam erwiesen 
und es hat sich allmählich ein Behandlungsschema herausgebildet, das 
bei strenger Durchführung doch hin und wieder Erfolge zeitigt. Wenn 
diese Resultate auch keine Dauerheilungen sind, so treten doch länger 
währende Remissionen unter dieser Behandlung ein. 

Es bedarf eigentlich keiner Erwähnung, daß die bis an die Grenze 
der völligen Erschöpfung geschwächten Patienten unbedingt absolute 
Bettruhe zu beobachten haben. Wenn sich bei der perniziösen Anämie 
auch regelmäßig ein größeres Ruhebedürfnis bemerkbar macht, so 
stößt man doch garnicht so selten infolge der häufig zu beobachtenden 
Euphorie der Kranken auf größeren Widerstand bei dieser Verordnung. 
Wir gestatten auch nicht früher körperliche Bewegungen, als bis eine 
merkliche Besserung des Blutes längere Zeit festgestellt ist. Verbindet 
man die absolute Bettruhe mit einer Liegekur im Freien oder in kalter 
Jahreszeit in einer geschützten Halle, so erleichtert diese geringe Ab- 
wechselung oft die Durchführung der einzelnen Verordnungen. Passive 
Bewegungen in Gestalt von leichter Massage sind recht bald indiziert. 
Abgesehen davon, daß durch die Bettruhe einem eventuellen Eiweiß- 
zerfall am sichersten gesteuert werden kann, kräftigt sie die Herz- 
tätigkeit und die fast stets vorhandenen Ödeme der unteren Extremitäten 
schwinden. 

Der Körperpflege ist große Aufmerksamkeit zu schenken und die 
Haut durch leichte spirituöse Abreibungen anzuregen. Je nach dem 
Kräftezustand der Kranken lassen wir jeden zweiten oder dritten Tag 
ein warmes Bad nehmen. Kaltprozeduren werden schlecht vertragen 
und sind bei dem gesteigerten Wärmebedürfnis der Kranken auch 
kontraindiziert. Die Empfindlichkeit der Patienten Kälte und Abkühlung 
gegenüber ist auch sonst, um das Allgemeinbefinden nicht zu beein- 
trächtigen, stets aufmerksam zu berücksichtigen. Im übrigen weichen 
diese allgemeinen Verordnungen kaum von denen bei anderen schweren 
Erkrankungen ab. 

Einer der wichtigsten Abschnitte in der Behandlung der Biermer- 
schen Erkrankung ist die Regelung der Ernährung. Anamnestisch läßt 
sich fast stets eine starke Beeinträchtigung der Appetenz nachweisen, 
die im Verein mit dem toxischen Eiweißzerfall den Kräftezustand meist 
hochgradig geschädigt hat. Bevor wir aber irgendwelche diätetische 
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Maßnahmen treffen, ist es unbedingt erforderlich, durch Probefrühstück 
eventuell Appetitsfrühstück und Schmidtsche Probediät eine Funk- 
tionsprüfung des Verdauungstraktus vorzunehmen. Die Röntgenunter- 
suchung des Magens gibt uns über Formverhältnisse und Motilität 
Aufschluß und kann nach den Beobachtungen Rosenheims auch die 
Sekretionsbefunde kontrollieren. Wir unterlassen es nie, eingehend 
nach Parasiten zu fahnden und durch Untersuchuugen der Fäzes nach 
fleischfreier Diät den Verdacht auf okkulte Blutungen zu beseitigen. 
Erst wenn eine systematisch durchgeführte Untersuchung des Digestions- 
traktus abgeschlossen ist, treffen wir je nach dem Befund unsere Ver- 
ordnungen. Handelt es sich um eine starke Hypazidität oder Achylia 
gastrica, Störungen, die ja in der Regel anzutreffen sind, so suchen 
wir durch Verordnung von Pepsin und Salzsäure die normalen Ver- 
dauungsverhältnisse nachzuahmen und durch starke Sekretionserreger, 
die nach der Bickelschen Tabelle ausgewählt werden, die Absonderung 
von Magensaft möglichst anzuregen. Ferner tragen wir in der Aus- 
wahl und der Zubereitung der Nahrungsmittel der eventuell gesteiger- 
ten Motilität des Magens vollauf Rechnung. Rein laktovegetabilisch 
ernähren wir unsere Kranken nicht. Nach unserer Erfahrung muß die 
Ernährung möglichst kalorienreich und leicht assimilierbar sein. Milch 
eventuell mit Tee oder Kaffezusatz, Joghurt, Hygiama, Kakao wechseln 
mit Suppen von Hafer, Gries, Reis, Kartoffeln, Sago usw. ab, die stets 
durch Zusatz von kräftiger Bouillon und Fleischextrakt würziger und 
schmackhafter gemacht sind. Von den Gemüsen werden nur die 
zarten gestattet, also Spinat, Blumenkohl, Spargel, Kohlrabi, Erbsen, 
Maronen eventuell in Pureeform. Unter den Brotsorten bevorzugen 
wir die gerösteten und die guten Brote aus Weizenmehl. Sehr 
reichlich geben wir frisches zartes Obst und, wenn dies nicht 
zu beschaffen ist, eingemachte Früchte jeder Art. Der Wunsch der 
Kranken nach Fleisch wird erfüllt. Während der ersten Wochen 
gestatten wir es nur in kleinen Mengen von den zarten Sorten: Huhn, 
Kalb, sehr zartes Ochsenfleisch in gewiegtem oder geschabtem 
Zustande. Da man bei Anazidität häufig eine Bindegewebslienterie be- 
obachtet, die ihrerseits Diarrhöen auslösen kann, so muß das Fleisch 
möglichst frei von sehnigem Bindegewebe sein. Man meidet auch 
zweckdienlich die geräucherten Fleischwaren. Wir berücksichtigen 
bei der Aufstellung des Kostzettels auch im Klinikbetrieb durch unsere 
diätetische Küche die Wünsche der Kranken auf das weitgehendste 
und lassen es uns angelegen sein, täglich den Diätzettel selbst auf- 
zustellen, um dafür Sorge zu tragen, daß die Kost nicht zu eintönig 
wird. Denn es ist, ich möchte fast sagen, von ausschlaggebender Be- 
deutung, daß es gelingt, den Appetit der Patienten zu heben. Wir 
lassen daher auch in der Auswahl der Getränke den Kranken völlige 
Freiheit. Je nach Wunsch reichen wir zu den Mahlzeiten gutes Bier 
oder guten Wein. Dem Durstgefühl suchen wir durch reichliches 
Angebot von Fruchtsäften, insbesondere von Zitronenlimonade ge- 
recht zu werden. Da auch bei unkomplizierter Achylia gastrica 
Magenspülungen das Krankheitsbild günstig beeinflussen, so wird bei 
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unsern Kranken mit dieser Komplikation morgens nüchtern der Magen 
mit physiologischer NaCl-Lösung gespült. Ist der Chemismus des 
Magens ein normaler, so werden keine Magenspülungen vorgenommen 
und unsere diätetischen Maßnahmen bezwecken dann nur, eine Nahrung 
von hohem Nährwert und leichter Resorbierbarkeit zuzuführen. 

Bestehen Diarrhöen, so werden diese selbstverständlich bei der 
Aufstellung des Diätzettels berücksichtigt. In den meisten Fällen 
schwinden sie aber durch die Behandlung der Magenaffektion. In 
den ersten Wochen folgen wir einer Anregung Grawitzs und geben 
zweimal täglich ein Nährklystier, dem ersten geht eine größere Darm- 
auswaschung mit einer dünnen Kochsalzlösung voran. Die Resorptions- 
verhältnisse sind bekanntlich bei der Biermerschen Erkrankung nicht 
gestört; da aber häufig die Nahrungsaufnahme nicht dem Kalorien- 
bedürfnis auch bei der Bettruhe entspricht, eine Überernährung aber 
bei dem zeitweise toxischen Eiweißzerfall sicherlich indiziert ist, so 
ist die rektale Aufnahme wenn auch nur einiger 100 Kalorien wert- 
voll. Die Anschauung Grawitzs, daß die Ursache der idiopathischen 
perniziösen Anämie in einer enteralen Autointoxikation zu suchen sei, 
teilen wir nicht. Wir empfehlen Magenspülungen, um den Folgen 
der Achylie entgegenzuarbeiten und wir geben Reinigungsklystiere, 
um die Aufnahmefähigkeit für die Nährklystiere zu verbessern. 

Ein sehr wichtiges Moment, um eine geregelte Nahrungsaufnahme 
wirklich durchzuführen, ist, daß die Stunden der einzelnen Mahlzeiten 
usw. genau bezeichnet und inne gehalten werden. Auch ist es unbe- 
dingt notwendig, nur ein durchaus gut geschultes und zuverlässiges 
Personal mit der Pflege dieser Kranken zu betrauen, da uns die Erfahrung 
lehrte, daß nur bei der gewissenhaftesten Durchführung der recht 
zahlreichen therapeutischen Maßnahmen ein Erfolg zu erzielen ist. 

Neben diesen allgemeinen und diätetischen Verordnungen legen wir 
in letzter Zeit besonderen Wert auf die Bluttransfusionen. Es würde 
weit über den Rahmen dieser Abhandlung hinausgehen, wollte ich 
einen erschöpfenden Rückblick über die wechselnde Wertschätzung 
der Bluttransfusionen in der Klinik geben. Wer sich für die ältere 
Literatur interessiert, sei aufdie Zusammenfassung von WernerSchultz 
in Grawitzs klinischer Pathologie des Blutes aufmerksam gemacht. Als 
gesichertes Resultat zahlreicher Arbeiten (Panum, Worm und Müller, 
Quincke, Ponfick, Landois, Sigl und Maydl, Dettmar, Schultz) 
wird heute angenommen, daß artgleiches Blut nach seiner Transfusion 
erhalten bleibt, wenn auch v. Ott auf Grund seiner Untersuchungen 
zu einer entgegengesetzten Annahme kommt. Einwandsfrei scheint 
uns diese Frage noch keineswegs entschieden zu sein. Die Lebens- 
dauer der transfundierten Blutkörperchen soll 3—4 Wochen betragen. 
Zu den Transfusionen kann man frisches körperwarmes Blut oder 
defibriniertes auf Körperwärme gehaltenes Blut verwenden. Es er- 
scheint aber unwahrscheinlich, daß die in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen und die eigenen Erfahrungen über den günstigen 
Einfluß von Bluttransfusionen bei manchen Patienten durch die 
Funktionsübernahme dieser injizierten Erythrozyten bedingt ist, denn 
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dazu reicht ihre Menge nicht aus und auch die Wirksamkeit der sub- 
kutanen und intramuskulären Injektionen würde dadurch nicht geklärt. 
Gestützt durch die Beobachtungen experimenteller Versuche Carnots 
wird heute fast allgemein angenommen, daß durch das transfundierte 
Blut das Knochenmark zu einer kräftigeren Blutbildung angeregt wird, 
einer Annahme, der mit Recht Hansen die häufige Konstanz des Blut- 
bildes vor und nach der Transfusion entgegenhält. Wenn trotz der immer 
wieder laut werdenden günstigen Berichte (Morawitz, Schultz, 
Weber, Hansen, Sachs) die Bluttransfusionen nur an einzelnen 
Kliniken angewandt werden, so ist dies wahrscheinlich durch die 
Furcht, schwere Schädigungen zu setzen, wie sie Köhler bei Tieren 
hervorrufen konnte, veranlaßt. Die Bedingungen, unter denen aber 
Köhler intravaskuläre Gerinnungen auslösen konnte, werden bei den 
klinischen Transfusionen kaum je erfüllt. Edelberg und Schultz 
konnten zeigen, daß nur durch ganz frisches defibriniertes Blut und 
wenn man den Preßsaft der Fibrinkoagula dem Blute beifügte, intra- 
vaskuläre Gerinnungen ausgelöst werden können. Diese Befunde ent- 
sprechen den Beobachtungen Morawitzs und Fulds, daß der Fer- 
mentgehalt des Blutes dadurch schnell abnimmt, daß das Fibrinferment 
nach kurzer Zeit in eine unwirksame und unschädliche Modifikation 
übergeht. Durch das Abpressen der Koagula können die gleichen 
Gerinnungen veranlaßt werden, da das Fibrin reichlich Fibrinferment 
adsorbiert und da durch die Zerstörung von Erythrozyten reichlich 
gerinnungsfördernde Substanzen in das Serum übergehen. Morawitz 
vertritt die Anschauung, daf die stürmischen Erscheinungen, die man 
hin und wieder bei Transfusionen beobachtet, nicht durch das Fibrin- 
ferment bedingt sind, sondern wahrscheinlich durch Isohämolysine 
oder Isoagglutinine. Da die durch diese Körper ausgelösten Sym- 
ptome unter Umständen recht drohende und, wie Weber mitteilt, 
auch dauernde Schädigungen hinterlassende sein können, so ist eine 
Forderung von W. Schultz als durchaus berechtigt anzuerkennen, 
das Blut des Empfängers und Spenders vor der Transfusion auf gegen- 
seitige Isolysine und Isoagglutinine zu untersuchen. Die Untersuchung 
auf Isolysine und -Agglutinine führt W.Schultz in folgender Weise aus. 

ot (und 0,01) ccm Serum werden im Widalröhrchen mit ot ccm 5 proz. Blut- 
aufschwemmung 2 Stunden bei 37°, später im kühlen Raum gehalten. Die 5 proz. 
Blutaufschwemmung verwandte Schultz anfangs ungewaschen, später machte er 
Kontrollen mit einer gewaschenen Aufschwemmung. Das Resultat wird nach 2 Stunden 
zum ersten Male und nach Ablauf einer Nacht zum zweiten Male abgelesen. Hämo- 
globinaustritt wird durch makroskopischen Vergleich der Proben mit Kontrollen des 
Serums und der Blutaufschwemmungen festgestellt, die Agglutination im hängenden 
Tropfen mikroskopiert. Zur Serumgewinnung empfiehlt sich nur mit der Venaepunktion 


gewonnenes Blut. Die 5 proz. Blutaufschwemmung kann zur Not durch Auffangen 
von I Tropfen Blut in 19 Tropfen physiologischer Kochsalzlösung hergestellt werden. 


Daß aber auch bei dem negativen Ausfall dieser Proben Schüttel- 
frost und Fieber auftreten können, lehrt ein kürzlich von Schulz 
veröffentlichter Fall. Danach scheint die Ursache der bedrohlichen 
Nebenerscheinungen, die hin und wieder bei Transfusionen auftreten, 
noch nicht in befriedigender Weise erkannt zu sein. 
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Die Indikation zur Bluttransfusion wird unseres Erachtens noch 
häufig zu spät gestellt. Nach einer Reihe von Mißerfolgen haben wir 
es uns zur Regel gemacht, zur Bluttransfusion zu schreiten, sobald die 
Untersuchung des Blutbildes Regenerationsformen vermissen läßt. Im 
Endstadium der Erkrankung durch. eine Transfusion lebensrettend zu 
wirken, gelingt selten, da die transfundierte Menge viel zu klein ist, 
um die Lebensvorgänge weiter zu unterhalten und das Knochenmark 
so erschöpft ist, daß die gesetzten Reize erfolglos abklingen. Es er- 
scheint uns auch untunlich, durch Verordnung von Arsen subkutan 
oder per os, die den gleichen Zweck, nämlich eine stärkere Regene- 
ration des Blutes auszulösen, verfolgt, die kostbare Zeit verstreichen 
zu lassen. Wissen wir doch durch Beobachtungen von Morawitz 
und Weber, daß in Fällen, wo die Arsentherapie auch bei wochen- 
langem Gebrauche versagte, durch Transfusionen der gewünschte 
Umschwung in der Blutbereitung herbeigeführt werden konnte. 

Da die Wirkung der Bluttransfusionen und -Injektionen, wie schon 
auseinandergesetzt, wahrscheinlich durch unbekannte Körper — Hämo- 
poetine Carnots — ausgelöst wird, die einen Reiz auf die Blutbildungs- 
stätten ausüben, nicht aber durch die Funktionsübernahme der in- 
jizierten Erythrozyten, so kann man a priori erwarten, daß auch durch 
kleine Mengen Blut dieser Effekt bewirkt wird, und in der Tat gelang 
es Weber, mit 5 ccm günstige Resultate zu erzielen. Wir haben mit 
solch kleinen Quantitäten selbst keine Erfahrungen, da wir gewöhnlich 
200—250 ccm injizieren. Hanssen transfundierte in einem Falle565 ccm, 
die anstandslos vertragen wurden. Die Injektionen können beliebig 
oft wiederholt werden, anaphylaktische Erscheinungen wurden nie 
beobachtet. Hanssen injezierte in einem Falle in zwölf Sitzungen 
1473 ccm Blut. Die Frage, ob man defibriniertes oder natives Blut 
injezieren soll, ist Sache der Wahl, da bei guter Technik auch natives 
Blut ohne Komplikationen transfundiert werden kann. Ist man seiner 
Technik und Assistenz nicht sicher, dann dürfte die Verwendung 
defibrinierten Blutes empfehlenswerter sein. Weintraud hat seiner 
Zeit für die direkte Übertragung eine sehr einfache Methode angegeben. 
Ausgehend von der Beobachtung, daß der Druck in der durch eine 
elastische Binde am Oberarm gestauten Vene 75—85 mm Hg betragen 
kann und nach Entnahme von 100 ccm Blut kaum fällt, empfahl er 
in die Vene des Spenders und Empfängers je eine der üblichen Ka- 
nülen zur Blutentnahme zu legen und diese durch ein Schlauchende 
von 30—40 cm Länge zu verbinden. In der Mitte des Schlauches 
befindet sich ein Tförmiges Ansatzstück, das wiederum mit einer für 
physiologische NaCl-Lösung bestimmten Bürette versehen und gegen 
den Verbindungsschlauch durch eine Klemme abzuschließen ist. 

Aus der Bürette kann man in bestimmten Zeitabständen durch 
Öffnen des Quetschhahnes Flüssigkeit abfließen lassen und sich über- 
zeugen, daß keine Gerinnung im Schlauche eingetreten ist. Es ist 
selbstverständlich, daß das Ende des Schlauches nicht früher mit der 
Kanüle des Empfängers verbunden werden darf, als bis der Schlauch 
mit Blut vollständig gefüllt ist. Nach 6—10 Minuten hört der Zufluß 
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von Seiten des Spenders durch Verminderung des Gefälles von selbst 
auf. Die auf diese Weise übertragene Blutmenge beträgt ca. 350 g. 
Wir bedienen uns bei den direkten Übertragungen der Weintraud- 
schen Methode nicht, sondern verwenden dabei das von Moritz in 
der Münchener med. Wochenschr. 1910 angegebene Punktionsbesteck. 
Die Einzelheiten müssen dort nachgelesen werden. Uns hat sich diese 
Methode sehr bewährt. Ihr Vorzug liegt darin, daß sie die lästigen 
Gerinnungen in den Kanülen verhindert und gestattet, eine der- 
artige Übertragung von Blut ohne Hast zu Ende zu führen. Wir be- 
nutzen 100 ccm Spritzen, die mit steriler NaCl-Lösung vorgewärmt 
sind und mit der gleichen Lösung nach jeder Entleerung gereinigt 
werden. Trotzdem die Transfusion defibrinierten Blutes keine so feine 
Technik erfordert und gefahrloser ist, so ziehen wir die Injektionen 
von nativem Blute bei hartnäckigen aplastischen Anämien vor, da 
nach unserer Erfahrung das nicht defibrinierte Blut wirksamer ist. 
Neuerdings wird von amerikanischer Seite die direkte Transfusion 
gleichfalls empfohlen. Verhehlen möchte ich aber nicht, daß wir 
zweimal Störungen bei der Transfusion beobachteten. Einmal sahen 
wir plötzlich Atemnot auftreten, die den Gedanken an eine Lungen- 
embolie sehr nahe legte. Die Dyspnoe ließ aber bald nach, der Aus- 
wurf war nicht sanguinolent verfärbt und auch auskultatorisch ließ sich 
eine Veränderung nicht nachweisen. In einem zweiten Falle, in dem 
wir gleichfalls natives Blut übertrugen, starb die außerordentlich schwer 
kranke Patientin nach zwei Tagen. Die Sektion ergab in den Lungen 
eigentümliche Herde, die nicht die für Embolien charakteristische 
Keilform zeigten. Professor M. B. Schmidt äußerte auch die Meinung, 
daß es sich um intravaskuläre Gerinnungen handeln könnte. Wir 
glauben diesen Fall anführen zu müssen, gerade weil die Transfusion 
gut gelungen und die Technik einwandsfrei war. Bei der Transfusion 
defibrinierten Blutes sahen wir Symptome von Embolien nie. Wohl 
aber die von Morawitz, Weber, Schultz und anderen beschriebenen 
Erscheinungen, wie Schüttelfrost, Erbrechen, Temperaturanstieg bis 40°, 
hohes Krankheitsgefühl, Hämoglobinurie usw., die bekanntlich heute 
auf die Isohämolysine bezogen werden. Interessant ist es, daß gerade 
im Anschluß an diese starken Reaktionen eine Besserung auffallend 
rasch einsetzen kann (Quincke, Ewans, Morawitz, eigene Erfahrung), 
eine Beobachtung, die Hanssen nicht bestätigen konnte. Hinsichtlich 
der Technik bei der Transfusion hielten wir uns früher an die Vor- 
schriften Morawitzs, der das Freilegen der Vene des Empfängers 
empfiehlt, und in dieselbe eine kleine Glaskanüle einbindet. Dabei 
wird die Vene distal fest abgebunden, während sie proximal durch 
eine Schlinge, die oberhalb der Kanüle liegt und wieder geöffnet 
werden kann, nur vorübergehend abgeschlossen wird. Nachdem die 
Glaskanüle fest eingebunden und die Bürette nebst Schlauch mit Blut 
gefüllt ist, wird die obere Schlinge gelöst, die Stauungsbinde wieder 
leicht angezogen und, wenn die Kanüle vollständig mit Blut gefüllt 
ist, werden die beiden Systeme unter gleicher Öffnung der Stauungs- 
binde verbunden. Wenn die Armvenen nicht deutlich sichtbar werden, 
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ziehen wir es auch heute noch vor, dieser Methode zu folgen, sonst 
aber benutzen wir das eben erwähnte Moritzsche Besteck. Zwei 
Büretten, die ene mit physiologischer NaCl-Lösung und die: andere 
mit defibriniertem Blute beschickt und durch ein Schlauchsystem mit 
Dreiwegehahn versehen, ermöglichen es zuerst durch NaCl die Weg- 
samkeit des ganzen Systems zu prüfen. Fließt die NaCl-Lösung glatt 
ein, so wird der Hahn auf die Blutbürette eingestellt. Es gelingt so 
in kurzer Zeit — ca. 10° — 250 ccm Blut einlaufen zu lassen. Es 
erwies sich uns aber als vorteilhafter, die Transfusion langsamer in 
etwa 25—30' zu bewerkstelligen. 

Neben der intravenösen Injektion hatte schon Ziemssen sub- 
kutane Injektionen mit nachfolgender Massage empfohlen, und Hirsch 
und Westphal wollen mit dieser Methode günstige Resultate erzielt 
haben. Neuerdings haben Huber, Walter, Esch nach intraglutäalen 
Injektionen von 20—80 ccm defibrinierten Blutes, die alle acht Tage 
wiederholt wurden, ausgezeichnete Erfolge gesehen. 

Wir möchten aber diese Methoden nur empfehlen, wenn die intra- 
venöse Injektion ausäußerlichen Gründen nicht durchgeführt werden kann. 

Bei der Auswahl der Blutspender müssen einige Vorsichtsmaß- 
regeln streng beöbachtet werden. Abgesehen davon, daß man auf 
Isolysine und -Agglutinine untersuchen muß, ist es wohl als selbst- 
verständlich anzusehen, daß genaue klinische Untersuchung auf, Lues 
und die Wassermannsche Reaktion den Verdacht auf Syphilis voll- 
ständig auszuräumen haben. Auch das Blut Tuberkulöser ist wegen der 
Gefahr, Bazillen zu überführen, ungeeignet. In der Marburger Klinik 
hat unter Brauers Leitung Walter einmal einen Fall von perniziöser 
Anämie mit intramuskulären Injektionen palyzytämischen Blutes er- 
folgreich behandelt. Da die polygloburische Blutspenderin später 
nochmals die Klinik aufsuchte, so konnten wir in einem weiteren Fall 
von perniziöser Anämie, die der aplastischen Form angehörte, an zwei 
aufeinanderfolgenden Tagen, allerdings in extremis den Versuch wieder- 
holen. Trotzdem wir undefibriniertes Blut und zwar einmal 150 und 
das andere Mal 100 ccm transfundierten, blieb der Erfolg aus. Immer- 
hin möchten wir aber empfehlen, die Versuche Walters zu wieder- 
holen. Im übrigen macht es in der Klinik nie Schwierigkeiten, ein- 
wandsfreie Blutspender zu gewinnen. 

Um das Blut zu defibrinieren, nehmen wir mittelgroße Erlenmeyer- 
kolben, die mit Glasperlen beschickt und sterilisiert sind. Nachdem 
däs Blut genügend geschüttelt ist, wird es vorsichtig durch ein mehr- 
faches Gazefilter filtriert und im Wasserbade auf Körpertemperatur 
gehalten. Peinlichste Asepsis muß beim Defibrinieren beobachtet werden. 

Carnot will durch Blutserum, das Tieren 24 Stunden nach einem 
Aderlaß entzogen wurde, eine bedeutende Zunahme der Erythrozyten 
erzeugt haben. Morawitz und Gerhardt können diese Beobachtung 
nicht bestätigen. Erwähnen möchte ich noch, daß französische Autoren 
in indirekter Weise durch hämolytische Sera auf die hämatopoetischen 
Organe einzuwirken versuchen. Nachprüfung haben meines Wissens 
diese Versuche in Deutschland nicht erfahren. 
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Seit Jahren suchen wir durch Verabreichung von frischem Knochen- 
mark junger Kälber das Knochenmark zu intensiverer Arbeit anzuregen. 

Besonders bei Insuffizienz des Knochenmarks lag es ja nahe, eine 
Organtherapie zu versuchen. Nach den ersten englischen Mitteilungen 
wurden von deutscher und auch von französischer Seite über günstige 
Erfolge mit dieser Methode berichtet. Eine allgemeinere Verbreitung 
hat aber diese Therapie nicht gefunden, Grawitz und Naegelı 
halten sie für wertlos. 

Wir glauben doch häufiger durch die Verabreichung von frischem 
Knochenmarke junger Kälber, wenn auch nur vorübergehend, eine 
Besserung des Blutbildes beobachtet zu haben. Da wir bei der 
Schwere und ungünstigen Prognose der Erkrankung stets alle Hebel 
ansetzen, um die hämatopoetischen Organe zur lebhafteren Tätigkeit 
anzuregen, da ferner der Verlauf der Erkrankung zu spontanen Re- 
missionen neigt, so sind wir nicht in der Lage, einwandsfrei die Frage 
der Wirksamkeit der Organtherapie bei der Biermerschen Erkrankung 
zu beantworten. Jedenfalls ermuntern uns unsere Beobachtungen, die 
Opotherapie weiter anzuwenden. Wir geben in der Regel täglich 30 
bis 40 g frisches Knochenmark und verwenden nur solches von jungen 
Tieren. Da der pappige Geschmack manchem Kranken unangenehm 
ist, geben wir es in Oblaten. Die seiner Zeit von Barrs angegebene 
Verordnung ist folgende: 90 g frischen roten Knochenmarks werden 
mit ca. 80 g Portwein, 30 g Glyzerin und ca. 20 g Gelatine zu einer 
Paste verrührt. In je einem heiß gemachten Mörser werden das Mark 
mit dem Wein und die verflüssigte Gelatine mit dem Glyzerin ge- 
mischt, dann werden beide Mischungen zusammengegossen. Barrs 
ließ diese Mischung monatelang nehmen. 

Das seit Bramwell 1877 in die Therapie der perniziösen Anämie 
eingeführte Arsen scheint nach den Untersuchungen Kuhns nicht 
direkt, sondern sekundär auf das Knochenmark einzuwirken. Kuhn 
konnte bei Tieren, die mit Arsen behandelt waren, beobachten, daß 
zuerst eine Abnahme und erst später eine Vermehrung der Erythro- 
zyten einsetzte. Mit mittleren Dosen Atoxyl gelang es ihm, ein Krank- 
heitsbild ähnlich dem der perniziösen Anämie zu erzeugen. Er sieht 
in dem Arsen ein hämolytisches Gift, das zur Blutzerstörung führt 
und durch den eintretenden Sauerstoffmangel »eine postreaktive Blut- 
vermehrung« auslöst. Nachprüfungen der Kuhnschen Beobachtungen 
liegen meines Wissens nicht vor. Jedenfalls sind aber diese Befunde 
zu "berücksichtigen und in Erwägung zu ziehen, ob man durch die 
Verabreichung von Arsen unter Umständen nicht mehr Schaden wie 
Nutzen stiften kann. Andererseits erfreut sich aber die Arsentherapie 
klinisch einer allgemeinen Anerkennung, wenn sie auch nach unserer 
Erfahrung sehr häufig im Stich läßt. 

Während Naegeli für die Verordnung des Arsens als Solutio 
Fowleri eintritt, empfiehlt Grawitz, um Verdauungsstörungen vorzu- 
beugen, die subkutane Anwendung nach der alten Ziemssenschen 
Angabe. 

Die interessanten Beobachtungen Cloetas, daß bei dauernder 
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Arsenzufuhr, wahrscheinlich durch eine Veränderung der Zellmembran 
des Darmes, der Durchtritt des Arsens teilweise verhindert wird, 
lassen gerade die subkutane Injektion als empfehlenswert erscheinen. 

Unter den organischen Arsenverbindungen sahen wir unangenehme 
Nebenerscheinungen von der Kakodylsäure. Das Arsazetin, das 
Klemperer besonders empfiehlt, versagte gleichfalls, ganz abgesehen 
davon, daß es schlecht vertragen wurde. 

Das Atoxyl verwenden wir wegen seiner gefährlichen Neben- 
erscheinungen nicht mehr. 

Salvarsan haben wir bis jetzt zweimal angewandt und zwar mit 
negativem Erfolg. Nach den Resultaten von Rumpel, Bramwell und 
Torday, die stets danach eine Verschlechterung beobachteten, haben 
wir auch von weiteren Versuchen Abstand genommen. 

In letzter Zeit geben wir das Arsen subkutan nach der Ziemssen- 
schen Zusammenstellung. 

I g reiner arseniger Säure werden in 5 ccm Normalnatronlauge unter Kochen 
gelöst, mit destillierttem Wasser auf 100 ccm aufgefüllt und filtriert. Zu dieser 
I proz. Lösung von Natron arsenicosum wird soviel Salzsäure hinzugesetzt, bis die 


Reaktion neutral ist. Man beginnt mit Einspritzungen von je ccm gleich I mg 
Acidum arsenicosum und steigt allmählich auf I—2 cg. 


Die Injektionen werden gut vertragen, stören auch das Allgemein- 
befinden nicht. Ferner verordnen wir per os Arsenferratose. Gerade das 
letztere Präparat scheint uns manchmal gute Dienste geleistet zu haben. 

Bekanntlich hat schon Eichhorst aufmerksam gemacht, daß die 
Verordnung von Eisen bei der Biermerschen Erkrankung überflüssig 
ist, da der Organismus dieser Kranken große Eisendepots beherbergt. 
Grawitz empfiehlt in der Rekonvaleszenz und bei den aplastischen 
Fällen Eisen zu verabreichen, um die mangelhafte regenerative Tätig- 
keit des Knochenmarks zu beheben. Experimentelle Untersuchungen 
von Morawitz, Zahn ließen aber eine Reizwirkung des Eisens auf die 
blutbildenden Organe nicht erkennen. Naegeli tritt in dem Stadium 
der Remission gleichfalls für seine Verordnung ein, da hier häufiger der 
Färbeindex harabgesetzt ist. Da unsere Erfahrungen mit der Arsen- 
ferratose zu gering sind, um aus diesen Beobachtungen bindende 
Schlüsse zu ziehen, so müssen wir uns damit begnügen, auf die Erfolge 
aufmerksam zu machen. 

Seit Vetlesens Publikation im Jahre 1908 findet das Glyzerin in 
der Therapie der perniziösen Anämie Verwendung. . Bekanntlich hoffte 
Vetlesen die Ölsäure, deren Bedeutung in der Ätiologie der per- 
niziösen Anämie, wie schon erwähnt, durchaus fraglich ist, durch 
Verabreichung von Gilyzerin in das unschädliche Triolein zu über- 
führen. Trotzdem die theoretische Begründung dieser Therapie durch- 
aus ungenügend ist, nahmen wir die Behandlung der Biermerschen 
Erkrankung mit Glyzerin auf, um uns selbst ein Urteil über ihren 
Wert zu bilden. Gleichzeitig hofften wir, durch das Glyzerin in dem 
Digestionstraktus, entsprechend den älteren Mitteilungen bei Trichinosis 
und den neueren Angaben Pretis bei Anguillula antiparasitär wirken 
zu können, was uns umso bedeutungsvoller erschien, da wir bei den 
Fällen von perniziöser Anämie in Köln stets Eier von Trichocephalus 
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dispar nachweisen konnten. Die von Vetlesen angegebene Dosierung, 
dreimal täglich einen Eßlöffel mit Zitronensaft zu geben, haben wir 
etwas modifiziert, indem wir, um eine möglichst gleichmäßige Ver- 
breitung im Darme zu erzielen, 30 g mit Zitronensaft und 20 g in 
Geloduratkapseln per os und 30 g per rect. verabreichen lassen. Irgend 
eine schädliche Wirkung dieser großen Glyzeringaben konnten wir 
ähnlich wie Preti bis jetzt nicht feststellen. Eine einwandsfreie Be- 
urteilung der Wirkungsweise des Glyzerins ist uns leider auch nicht 
möglich, da wir bei der Schwere der einzelnen Fälle stets alle Mittel 
anwenden, um das Krankheitsbild günstig zu beeinflussen. Doch glauben 
wir, daß seit der Glyzerinbehandlung unsere Fälle teilweise günstiger 
verlaufen, und daß die Remission rascher einsetzt. 

Die von Reicher inaugurierte Behandlung der perniziösen Anämie 
mit Cholesterin geht gleichfalls von der Annahme aus, daß das toxische 
Agens die Ölsäure ist. Es steht fest, daß die Ölsäurehämolyse durch 
größere Cholesterinmengen gehemmt wird. Klemperer fand aber, 
daß der Cholesterinindex des Blutes bei perniziöser Anämie höher ist 
als der des normalen Blutes. Reicher empfahl täglich 3 g Cholesterin 
in 3proz. öliger Lösung zu geben. Diese Verordnung belästigt häufig 
stark die Verdauungsorgane und ist auch sehr kostspielig. Klemperer 
suchte durch Sahne und Butter, deren Cholesteringehalt sehr bedeutend 
ist, den gleichen Zweck zu erreichen. Uns wie Gerhardt und 
Klemperer erwies sich die Cholesterinbehandlung als wirkungslos. 
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